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A. Inhalt der Querschnitte von 100 Fasern aus dem M. deltoides des 
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messer der Faser, wenn der Querschnitt als Kreis angesehen wird, ferner 
nach dem grossten und kleinsten Durchmesser, wenn der Querschnitt 
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I. Zusammenstellung der Inhaltszahlen der Querschnitte von 1655 Muskel- 
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Beitr&ge znr KenntniiTil ET fiy ofetfia congenita, der Tetanie 
mit myotonischen Symptomen, der Paralysis agitans nnd 
einiger anderer Muskelkrankheiten, znr Kenntnis der Akti- 
yitats-Hypertrophie nnd des normalen Mnskelbanes. 

Von 

Prof. P. Schiefferdecker in Bonn, 
mit klinischen Beitragen von Prof. Fr. Schultze, 

Direktor der mediziniscben Klinik in Bonn. 

(Mit 1 Kurventafel und 14 Tafeln in Lichtdruck.) 

Klinischer Teil (Prof. Schultze). 

Die Untersuchungen, fiber die in den folgenden Blattern berichtet 
wird, gingen von der klinischen Beobachtung einiger Krankheitsfalle 
aus, bei denen eine moglichst genaue Feststellung des Muskelbefundes 
mit Hilfe der besten neuen Untersuchungsmethoden dringend erwfinscht 
schien. Auszugsweise ist fiber sie bereits von dem einen von uns 
(Schultze) in den Verhandlungen der Sfidwestdeutschen Neurologen 
und Irrenarzte 1897 und 1902*) berichtet worden. Hier folgt die 
weitere Ausffthrung und Bearbeitung des Gesagten, und im zweiten 
Teil der Arbeit die genauere Mitteilung der anatomischen Befunde, an 
die sich ausgedehnte weitere Untersuchungen des Muskelsystems und 
die Ausarbeitung einer neuen Metliodik derselben seitens des Herrn 
Kollegen Schiefferdecker anschliessen. 

I. 

Ein Fall von Myotonia congenita mit Muskelbefund beim 

Lebenden (Thomsensche Krankheit). 

Am 17. Dezember 1896 wurde in die Bonner medizinische Klinik ein 
22jahriger Schuhmacher J. J. aus Danischenhagen bei Eckernffirde auf- 
genommen, der das bekannte Bild einer typischen angeborenen Myotonic 
darbot und der als ein Spezimen der Thomsenschen Krankheit im 
eigensten Wortsinne spater vielfach von anderen Arzten und Forschern 
untersucht und vorgestellt worden ist. Sein Vater ist ihm unbekannt; die 

*) XXII. Wanderversammlung der Sfidwestdeutschen Neurol, u. Irrenarzte. 
Archiv fur Psychiatrie. Bd. 29. S. 1007 u. XXVII. Wanderversammlung, ebenda 
Bd. 36. S. 329 u. 330. 

Dentsche Zeitscbr. f. Nervenbeilkunde. XXV. Bd. 1 


Digitized by V.oooLe 



2 


I. SCHIEFFERDECKER U. SdlULTZE 


Mutter, welche ihn ausserehelich geboren, starb 34 Jahre alt an Typhus. 
Sowohl sie als ein zwanzigjahriger Bruder zeigten keine ahnlichen Krank- 
heitszustande, wie er selbst sie seit frty^ester Jiigend hat. Er will stets 
in alien Gelenken „steif“ gewesen sein, konnte nieraals turnen und auch 
die gewflhnlichen Muskelbewegungen erst dann rasch vollfahren, wenn er 
die ersten Versuche dazu hinter sich hatte. Seit 3 Jahren soil eine all- 
mahlige Verschliramerung des Leidens eingetreten sein. Seelische Einflttsse 
haben eine besondere Einwirkung auf sein Leiden. Er hat bemerkt, dass 
er mehrmals plotzlich am ganzen KOrper steif wurde, als er unerwarteter- 
weise auf der Strasse einen Fehltritt machte. Einmal klopfte ihm beim 
ruhigen Vorwartsgehen ein Bekannter von hinten her auf die Schulter. 
Vor Schrecken wurde er sofort starr und steif und fiel um wie ein Stack 
Holz. Es geschah das zur Winterszeit, als ohnehin infolge der Kalte seine 
Glieder zur grflsseren Steifigkeit. neigten. 

Die Untersuchung ergibt folgendes: Der Kranke ist von mittlerer 
Grflsse, seine KOrperlange betragt 161 cm, der Brustumfang in der Brust- 
warzenhOhe 88 resp. 96 cm. Die Hautfarbe ist gesund, das KOrperfett von 
mittlerer Starke. Auffallend sind die aberall gut hervortretenden Muskel- 
fleischkonturen. Dabei erscheint aber nur die Muskulatur der Beine, ins- 
besondere der Waden, abermassig dick, wahrend die Muskeln der Ober- 
arme und noch mehr diejenigen der Unterarme eher danner sind als 
normal. Es entsteht auf diese Weise das gleiche Bild wie z. B. dasjenige 
eines von Dej^rine und Sottas photographierten Kranken (Revue de 
M6decine 1895. S. 245). 

Der Umfang des Unterarms 4 cm unterhalb des Olekranos betragt 
reclits 24 v i2 —25 cm, links 25*^—26 cm, 10 cm oberhalb des Proc. styloid, 
radii rechts nur 17 */ 2 , links 17 3 / 4 cm. 

Die Mitte des Oberarms zeigt rechts 26 ^ links 26 cm bei gestrekt 
gehaltenen Armen. 

Die rechte Wade misst demgegenttber 38 ! / 2 , links 37V 2 cm 5 der 
Oberschenkel 10 cm Uber dem oberen Rande der Kniescheibe reclits 
43 V 2 cm, links ebensoviel, 20 cm aber demselben Punkte dagegen beider- 
seits 52 cm. Der Halsumfang in der H6he des Schildknorpels betragt 40 cm. 

Auch beim ruhigen Stehen des Kranken ziehen sich manchmal einzelne 
Muskelbauche, z. B. der rechte Muse, cucullaris in seinem die Schulterlinie 
bildenden Teile, lange Zeit hindurch zusammen und treten dadurch starker 
hervor. Fibrillare Zuckungen oder Bewegungen ahnlicher Art treten auch 
nach langerem EntblSsstsein der Haut und der ganzen KOrperoberflache 
nicht hervor. Bei Druck fahlen sich die einzelnen Muskeln vielleicht etwas 
derber an, sind aber nicht empfindlich. 

Ihre Kraft ist keineswegs starker als normal, sondern zum Teil ent- 
schieden schwacher. Es betragt der Dynamometerdruck rechts z. B. 
80, links 55, wahrend ich selbst es an demselben Instrument bis zu 115 
resp. 90 bringe und andere jangere und muskelkraftige Manner noch zu 
mehr. Die Kraft der Quadricipites femoris wurde dynamometrisch nicht 
gemessen, sie erscheint normal. Die Ausdauer beim Gehen ist jedenfalls 
eine normale; es kOnnen Marsche von 10 Stunden Dauer ohne grdssere 
Ermadung gemacht werden. 

Bei Versuchen, nach langerem Sitzen, Liegen oder Stehen sich rasch 
vorwarts zu bewegen, zeigen sich die gewdhnlichen, oft beschriebenen lang 
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nachdauernden Kontraktionen der einzelnen Muskeln und die dadurch ent- 
stehende Langsamkeit, Schwerf&lligkeit und Ungeschicklichkeit der Be- 
wegungen, die sich allmahlich vollstandig wieder ausgleicht, Fordert man 
den Kranken auf, sick aus der horizontalen Rackenlage vom Boden zu 
erheben, so geht das in langsamerer Weise als normal, aber doch in der 
bei Gesunden ttblichen Art, nicht wie bei Kranken mit Pseudobypertrophie 
und auch nicht wie auffallenderweise bei dem von Dej 6 rine und Sottas 
bescbriebenen erwahnten Kranken. Auch nach einer vorherigen vollstan- 
digen Rube in horizontaler Rttckenlage wahrend der Dauer von etwa 
10 Minuten gehen die zum Aufricbten bis zu stehender Haltung ndtigen 
Bewegungen zwar viel langsamer vor sich, aber doch ohne das typische 
Ansichheraufklettern wie bei der Dystrophie. 

Bei kraftigem Augenschluss entsteht stets grosse Schwierigkeit, die 
Lidspalte wieder zu dffnen; es gelingt erst allmahlich mit sichtlicben An- 
strengungen. Dagegen geht das Blinzeln normal oft und in normaler 
Schnelligkeit vor sich. Die Augenbewegungen erfolgen mit normaler 
Geschwindigkeit. Auch nach langdauerndem Blicken radglichst weit nach 
auswarts keine nachdauernden Kontraktionen der betreffenden Muskeln. 
Nach kraftigem Zusammenziehen der Kaumuskeln ist die Offnung des 
Mundes erschwert; der Kranke hat bei den Yersuchen dazu Empiindungen 
von Ziehen und Spannen in den Masseterengegenden. 

Die mimischen Gesichtsbewegungen gehen im allgemeinen leicht vor 
sich, indessen bleibt doch nach langerem Lacken eine Steifigkeit der 
Wangenmuskeln zurttck, welche dem Kranken selber subjektiv bemerk- 
bar wird. 

Das Sprechen geschieht in normaler Weise; auch nach starkerem 
Schreien hat der Kranke niemals eine Schwierigkeit beraerkt, aus den dabei 
stattfindenden Muskelzusammenziehungen gewissermaBen wieder herauszu- 
kommen; die Schluckbewegungen sollen gelegentlich langsamer und 
schwieriger vor sich gehen. 

Die Zunge ist gross, in der Mitte 5V 2 cm, vorne 4 cm breit, von 
mittlerer Dicke. Sie ist nur in langsamem Tempo beweglich; erst nach 
langen fortgesetzten Seitwartsbewegungen geht ihr Adagio allmahlich in ein 
Andante aber, aber nie in ein annaherndes Presto. Auch das Heben der 
Zungenspitze geschieht nur langsam; Rinnenbildung der Zunge ist moglich. 
Auch bei langdauerndem Herausgestrecktsein ist elier eine grossere Ruhe 
der Muskelfasern auffallig, als wie man sie haufig auch bei Gesunden be- 
merkt Alle Zusammenziehungen der Extremitaten-, Schulter- und Becken- 
muskeln zeigen nach kraftiger Innervation abnorm langsame Erschlaffung. 

Auffallend ist die Konfiguration der unteren Rttckengegend. 
Es springt namlich bei stehender Haltung des Kranken die Langsmusku- 
latur des ROckens etwa von der Insertionshohe der achten Rippe ab bis 
zum unteren Ende der Sacrolumbales stark nach hinten vor, so dass in 
der Mitte der Wirbelsaule eine tiefe Rinne entsteht und die Haut ttber 
den Dornfortsatzen etwa 3 cm unterhalb des Niveaus der Hautoberflache 
aber den benachbarten Rackenmuskeln liegt. 

Nach starkeren Kontraktionen der Rumpf- und Schultermuskeln bleiben 
auch, wenn nachher langere Ruhe eingehalten wird, besonders die Latissimi 
dorsi und die Teretes majores noch lange zusammengezogen und promi- 
nirend. 

1 * 
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Die Arme kOnnen rasch in die Hohe gehoben werden, aber schon 
uach einer einmaligen Hebung tritt Nachdauer der Deltoideskontraktion ein. 
Die Beugung und Strecknng des Unterarms geschiebt rascb, ebenso die 
Schliessung der Hand zur Faust, weniger rasch die Bewegung des Daumens 
und der Finger. Schon der ganz kraftlose Faustschluss genttgt aber, um 
eine Dauerzusammenziehung der entsprechenden Muskeln hervorzurufen und 
so die Wiederdffnung der Hand sichtlicb zu erschweren. Auch der Daumen 
bleibt bei relativ schwacher Innervation seines Opponens in Oppositions- 
stellung stehen. 

An den Atmungsbewegungen ist nicbts Abnormes erkennbar; aucb 
nach mdglichst angestrengter und mttglichst lange eingehaltener Inspiration 
rasches Einsinken des Thorax. Das Herz schl&gt normal. Blase und Mast- 
darm funktionieren ebenfalls normal. 

Die mechanische Erregbarkeit der Muskeln zeigt die typischen 
Ver&nderungen in ganz ausgezeichneter Weise. Besonders beim Beklopfen 
der Daumenballenmuskulatur, der Gastrocnemii, der Deltoidei und der 
Extensoren der Unterarme tritt lange Nachdauer der Zusammenziehung 
der getroffenen Muskeln mit oder oline Dellenbildung ein. Klopft man auf 
die halb bervorgestreckte Zunge, so l&sst sich an derselben ebenfalls die 
schflnste Dellenbildung erzeugen, so dass man die sonderbarsten Formen 
der Muskulatur hervorzubringen imstande ist. Dagegen ist dem gewdhn- 
lichen Ycrbalten entsprecbend die mechanische Erregbarkeit der Nerven 
eine normale, mit aufallender Ausnabme der mittleren Facialis- 
zweige. Streicht man beiderseits auch ohne irgend einen st&rkeren Drucfc 
die Seitenteile des Gesichtes mit dem Finger von oben nach unten, so 
zucken regelm&ssig beiderseits besonders die Musculi orbicula- 
res oris zusammen. Beim Beklopfen der Frontalaste nur normale schwache 
Zuckung, der Unterkieferast kauin meclianisch erregbar. Indessen kommt 
manchmal eine langsame Zuckung bei dem Beklopfen seines motorischen 
Punktes zustande, wobei hochst wahrscheinlich doch vorzugsweise der Muscul. 
triangularis selbst getroffen wurde. Bei schwacher Perkussion der Gegend 
des Pes anserinus treten deutlich kurze Kontraktionen der mittleren Ge- 
sichtsmuskeln auf: der Levatores, Zygomatici und Orbiculares oris. Beim 
Beklopfen der Ossa zygomatica ebenfalls stets Zuckungen, aber sowohl von 
blitzartiger Kurze, als auch, und besonders bei st&rkerer Perkussion, lang- 
samerer und stark nachdauernder; es ist aber bei dieser Art der Unter- 
suchung nicht mit Sicherheit eine direkte Erregung der Zvgomaticusmus- 
kulatur zu vermeiden. 

Der X. accessorius Willisii ist durch Perkussion nicht erregbar; die 
Zuckungen mit Nachdauer, welche nach starkem Beklopfen liber dem Muse, 
sternocleidomastoideus entstehen, sind offenbar durch die dabei unvermeid- 
liche direkte Reizung dieses Muskels selbst entstanden. Yom Halsdreieck 
aus l&sst sich bei mittelstarker Perkussion keine Kontraktion auslosen, 
beim Beklopfen des Ulnaris am Olekranon kurze Zuckung besonders im 
Daumenadduktor: ebenso in beiden Peronei Zuckung innerhalb der zu- 
gehorigen Muskeln, aber nur in normal starker Weise; auch bei starkerem 
Rollenlassen und Knipsen der Ulnaris- und Peroneusstamme nur kurze 
Zuckungen. Das Trousseausche Pkanomen ist nicht zu erzeugen. 

Beklopft man die Clavicula an moglichst vielen Punkten, so l&sst sich 
nicht, wie nach meiner Erfahrung sonst gewdhnlich beim Gesunden, eine 
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Kontraktion der der Klopfstelle gegenttberliegenden Platysraamuskelbttndel 
erzeugen. Es besehrankt sich somit die auffallende Erhfthung der raechani- 
schen Nervenerregbarkeit auf das Facialisgebiet. 

Erwahnenswert ist noch die langere Nachdauer der Erweiterung 
der Hautgefasse beim Bestreichen der Haut mit dem Stiel des Per- 
kussionshammers, also eine Schreibhaut, wie sie aber bckanntlich auch 
bei sonst Gesunden nicht allzu selten gesehen wird. 

Die elektrische Untersuchung zeigte das von Erb so genau be- 
schriebene Bild der myotonischen Reaktion in alien seinen Zftgen; nur 
gelang es nicht ganz leicht und nicht in sehr exquisiter Weise, das Pha- 
nomen der Wellenbewegung in den Muskeln bei Anwendung des galvani- 
schen Stromes zu erzeugen. Aber es gelang doch, dieses Phanomen bei 
dem von Erb angegebenen Ansetzen der Elektroden an die Beugemuskeln 
des Vorderarms und im Vastus interims deutlich zu Gesicht zu be- 
kommen; und ebenso war die unregelmassige undulierende Bewegung bei 
Anwendung des faradischen Stromes gewtthnlich vorhanden. 

Eine Erregbarkeitserhfchung des N. facialis Hess sich nicht feststellen; 
wahrend er faradisch gereizt bei 83 mm R.-A. zuckte, trat am Accessorius 
bei 90, am Ulnaris bei 95 mm R.-A die erste deutliche Zuckung ein, also 
im wesentlichen im normalen Verhaltnisse zu den tlbrigen Nerven. Der 
KS-Tetanus im Facialis folgte schon ziemlich schnell dem Eintritte der 
ersten KSZ. Wahrend diese z. B. bei 20° Ablenkung der Galvanometer- 
nadel bei gleichbleibendem L.-W. zustande kam, gelang es schon bei 25° Ab¬ 
lenkung einen sehr lange dauernden Tetanus zu erzeugen. Am Radialis 
dagegen trat die erste KSZ bei 25° Ablenkung, der erste KS-Tetanus erst 
bei 42° Ablenkung ein. 

Um das schwer zu erzeugende Phanomen der rythmischen Wellen¬ 
bewegung bei konstantem Durchfliessen des galvanischen Stromes besser 
zu bekommen, wurde versuckt, vorher den zu untersuchenden Arm einer 
starkeren Kalteeinwirkung durch langeres Eintauchen in kaltes Wasser aus- 
zusetzen. Es wurde zwar dadurch eine lange dauernde tetanische Zu- 
sammenziehung der Armmuskeln erzielt, aber keineswegs wahrend dieses 
Tetanus uud auch kurz nach demselben jenes Wogen. Es gelang alles viel 
besser ohne vorherige Kalteeinwirkung. 

Die Reflexe verhielten sich folgendermaBen: Die Patellarreflexe waren 
normal, ebenso die Achillessehnenreflexe. Fussklonus nicht vorhanden. 
Radius- und Tricepsreflexe fehlten. Die Fusssohlenreflexe verhalten sich 
normal; die Kremasterreflexe fehlen nicht selten, kommen aber andere Male 
zum Vorschein, im allgemeinen schwacher als normal; ob sie bei haufigerer 
Reizung hinter einander rascher werden, ist nicht recht deutlich. 

Die Bauchdeckenrefiexe normal, auch schon durch Bestreichen der 
Innenflache der Oberschenkel zu bekommen. Oft ist der Reflex aber aucli 
schwach, und nach haufigerem Hervorrufen weder schwacher noch starker 
zu erzielen. 

Beim Herunterdrttcken der Zunge tritt gelegentlich tonische Zusaramen- 
ziehung der Gaumensegel und des Pharynx mit vollstandiger Bertlhrung 
der Mandeln ein. Auch bei Bertthrung des Gaumensegels kommt ziemlich 
langdauernde Kontraktion zustande, was bei einmaligem Betupfen der hin- 
teren Rachenschleimhaut nicht der Fall ist. Meistens verhalt sich aber der 
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Rachenreflex wie bei Gesunden; er l&sst sich auch durch Bertlhrung der 
hinteren Rachenwand auslOsen. 

Die Pupillenreflexe normal und rasch. Die Sensibilit&t und Sinnes- 
organe ohne nachweisbare Ver&nderung. Die Intelligenz gut, die Stimmung 
normal und heiter; keine Spur von „neurasthenischen M Verftnderungen. 
Die inneren Organe der Brust- und Bauchhdhle ohne nachweisbare Ano- 
malie. 

Es bedarf nach dieser Beschreibung keines weiteren Beweises 
dafQr, dass es sich bei unserem Kranken um einen typischen Fall von 
kongenitaler Myotonie gehandelt hat. tlberdies stellte es sich bei 
naherer Nachforschung zufallig heraus, dass viiterlicherseits eine ganz 
hervorragend ausgesprochene hereditare Belastung durch die gleiche 
Erkrankung vorlag. Bemerkenswert war vor allem, dass die mecha- 
nische Erregbarkeit im mittleren Facialisgebiet dauernd ge- 
steigert war, ohne dass man die Berecbtigung hatte, von eigentlicher 
Tetanie zu sprechen, da alle sonstigen Erscheinungen dieser Krankheit 
vollstandig fehlten. Es sei an das eigentiimliehe Zusammenvorkommen 
von echter Tetanie mit myotonischer Reaktion wahreud des Bestehens 
dieser Erkrankung in dem interessanten Fall erinnert, fiber welchen 
J. Hoffmann jiingst berichtet hat (Zeitschrift f. Nervenbeilkunde. 
Bd. IX. S. 278 ff.), und an einen Fall von Bettmann (ebenda Bd. IX), 
auf die ich spater genauer zurfickkomrae. Hervorgehoben sei noch, 
dass trotz des an Pseudohypertrophie erinnernden Aussehens der 
Muskelu des Kranken auch unter moglichst ungfinstigen ausseren 
Umstanden nicht das eigenttimliche Heraufklettern des Kranken an sich 
selbst beim Erheben aus der horizontalen Rfickenlage sich zeigte, wie 
das in dem Fall Dejerine-Sottas zum ersten Male beobachtet wurde. 
Ebenso bestatigt unser Befund, dass die Erscheinungen der rytbmi- 
schen Wellenbewegung der galvanisch erregten Muskeln sich auch 
bei einem Kranken mit den vollendeten sonstigen Erscheinungen der 
Krankheit keineswegs stets so leicbt nachweisen lassen. 

Da es von grossem Interesse erschien, eine erneute Untersuchung 
der Muskeln und wo moglich der Nervenendigungen gerade in einem 
so klassischen Fall vorzunehmen, so wurde von Herrn Dr. Rieder 
(jetzt in Konstantinopel als Geh.-Rat Rieder Pascha) ein grosseres 
Stttck aus dem Deltoides herausgenommen und Herrn Kollegen 
Schiefferdecker zur naheren Untersuchung tibergeben. 

Der Kranke selbst kam im Februar 1902 noch einmal zu einer 
kurzen Untersuchung in die Klinik. 

Er war inzwischen vielfach herumgereist; in Stuttgart war von 
Herrn Dr. Gessler zur Heiluug seines Zustandes eine blutige Dehnung 
beider Crurales versucht worden! 
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Im allgemeinen bot er die gleichen Erscheinungen dar wie frtlher. 
Nur waren an den Unterarmen die Umfange ein wenig gesunken. 
Es betrug der Umfang derselben 10 cm oberbalb des Proc. styloid, 
radii rechts jetzt 17, links 16 3 / 4 gegentiber den friiheren entsprechenden 
Zahlen von 17V 2 und 17 3 / 4 . Auch weiter nach oben zu, 4 cm unter- 
halb des Olekranons ist am linken Unterarm noch eine Volums- 
verminderung wahrnehmbar, 25 cm gegen 25 V 2 —26, wahrend am 
rechten Unterarm innerhalb der gleichen Hohe wie friiher 25 cm ge- 
messen wnrde. 

Der Umfang der Oberarme ist gegen friiher gleich geblieben, 
ebenso der Wadenumfang, wenn auch — innerhalb der Fehler- 
grenzen — auf der linken Seite l j 2 cm weniger gemessen wurde als 
friiher. 

Auch der Oberschenkelumfang hat sich trotz der Dehnung des 
Cruralis nicht geandert. 

Es ist also im wesentlichen gegenuber friiher eine Volums- 
verminderung besonders der linken Unterarmmuskulatur ein- 
getreten, ein Faktum, das nicht ohne Interesse ist. Diese Atrophie 
zeigt sich sowohl an der Volarseite wie an der Dorsalseite schon 
ausserlich deutlich. 

Auch dio Druckkraft der Hande hat dementsprechend gegenttber 
friiher abgenommen; der Dynamometerdruck betragt rechts nur 75 
gegen 80 frtlher, und links nur noch 43 gegen 55. 

Im ttbrigen lassen sich weitere Veranderungen gegenuber frtlher 
nicht auffinden. 

Das Facialisphanomen ist in der gleichen Starke wie friiher 
vorhanden; die oberen Aste des Nerven reagieren beim Bestreichen 
nicht; an den sonstigen Nerven keine mechanische Ubererregbarkeit 
nachweisbar. Das Trousseausche Phftuomen fehlt 

Bei der eTektrischen Untersuchung lasst sich mit Hilfe grosser 
Elektroden auch an den Oberextremitaten deutlich das von Erb be- 
schriebene Phanomen des Muskelwogens nachweisen. Bringt man 
die eine Elektrode auf das Sternum, die andere auf das untere Ende 
des Unterarms, so beraerkt man bei einer Stromstarke von etwa 
30 M.-A. ein deutliches Wogen der Armmuskulatur, das von der 
Anode zur Kathode fortschreitet 

Die Kraft der Schultermuskulatur ist gut; am linken Ober- 
arm befinden sich vier Narben, die von Muskelexzisionen herriihren. 

Die Humeruskopfe liegen beiderseits etwas weiter nach vorne vom 
Akromion und etwas nach oben verschoben; das Erheben der Arme 
gelingt links aktiv nur bis zur Horizontalen, passiv auch nicht viel 
weiter. 
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• Die Streckkraffc des Tricipites ist normal, die Beugekraft der 
Oberarmmuskeln schwacher, zum Teil wohl wegen des kttnstlich ge- 
setzten Verlustes von Muskelsubstanz. 

Das Becken ist auffallend stark nach vorne gesenkt; die Ab- 
duktion der Oberschenkel gelingt schlecht, wahrend die Streckung 
der Beine nach hinten zu gut gelingt. Auch die Bauchmuskeln 
agieren beim Aufrichten aus liegender Stellung gut. 

Die Patellarreflexe sind trotz der vorgenommenen Dehnung 
des N. cruralis auslosbar, wenn auch schwierig; die Achillessehnen- 
reflexe liessen sich diesmal nachweisen. Von den Armreflexen ist nur 
der Radiusreflex rechts erhalten. Die Plantar- und Bauchdeckenreflexe 
sind mittelstark, der Kremasterreflex undeutlich. 

Die Sensibilitat ttberall vollkommen normal. 

Von besonderem Interesse ist in klinischer Hinsicht der Eintritt 
eines miissigen Muskelschwundes an den Vorderarmen. J. Hoff¬ 
mann*) hat vor kurzem fiber diese Kombination der Thomsenschen 
Erkrankung mit Muskelatrophie sich ausftihrlicher ausgesprochen und 
alle beztiglichen Beobachtungen zusammengestellt Er kommt zu dem 
Schlusse, dass — abgesehen von zufalligen Komplikationen — die 
Myotonie das Primare, die Muskelatrophie das Sekundare darstelle und 
geradezu ein Symptom der ersteren sei. Unser Fall spricht durchaus 
flir diese Auffassung, da sich bei unserem Kranken mit angeborener 
Myotonie unter unseren Augen iih Verlauf von einigen Jahren eine 
langsame Atrophie entwickelt hat, die nicht wohl als eine Kompli- 
kation infolge eines cerebralen, spinalen oder neuritischen Leidens, 
oder gar als eine Folge von chronischer Gelenkerkrankung angesehen 
werden kann. Leider konnte die elektrische Untersuchung der Muskeln 
bei der kurzen Aufenthaltsdauer des Kranken nicht in alien Einzel- 
heiten ftir jeden einzelnen Muskel und fQr jeden einzelnen Nerv vor- 
genommen werden. 

Uber die Ergebnisse der mit neuen Methoden arbeitenden anato- 
mischen Untersuchungen von Schiefferdecker sei hier nur kurz 
erwahnt, dass sich entsprechend dem scbon Bekannten eine Hyper- 
trophie der Muskelfasern und ihrer Fibrillen, sowie eine Vermehrung 
der Kerne und Kernmassen nebst ausgedehnter Reihenbildung der- 
selben vorfand. Auch die Kerne selbst waren hypertrophisch. Degene- 

*) J. Hoffmann, „Zur Lehre von der Thomsenschen Krankheit mit be- 
sonderer Beriicksichtigung des dabei vorkommenden Muskelschwundes**. (Deut. 
Zeitschr. f. Nervenheilkunde 1900. Bd. XVIII. S. 197). 
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rationserscheinungen fehlten. Dagegen fand sich bei einer der be- 
nutzten Untersuchungsmethoden ein eigenttimlicher, in Kornchenform 
eracheinender Stoff im Sarkoplasma, der nach den AusfQhrungen des 
Untersuchers auf eine spezifische, der Myotonie eigentUmliche Ver- 
anderung hinzudeuten scbeint. 


II. 

Tetanie mit myotonischen Erscheinungen in einem Falle von 
schwerer Magenektasie.*) 

Am 21. April 1897 wurde eine 26jahrige junge Frau, E. H., in einem 
sehr elenden Zustande in die Klinik aufgenommen. 

Ihr Vater ist 53 Jakre alt an Schwindsucht, ihre Mutter im 62. Jahre 
an „langwierigem Lungenleiden“ gestorben. 6 noch lebende Geschwister 
sind gesund, 3 in der frflhsten Jugend an unbekannten Krankheiten ge¬ 
storben. 

Sie selbst hat von Kinderkrankheiten die Masern durchgemacht, war 
aber sonst bis zum 13. Lebensjahre gesund und weiss nickts von Be- 
wegungsstGrungen irgend welcher Art zu berichten. Besonders hat 
sie, wie sie direkt angibt, nie an Steifigkeit der Glieder beim Aufstehen 
oder nach Einwirkung von K&lte gelitten. In dem genannten Jahre bekam 
sie sehr heftige Magenschmerzen, die nach dem Essen aufzutreten 
pflegten und mehrere Jahre anhielten. In ihrem 16. Lebensjahre litt sie 
an Blutbrechen, so dass grOssere klumpige Massen ausgeworfen wurden, 
und war lange danach bettlagerig und schwach. Dieses Blutbrechen hat 
sich spater noch wiederholt, wahrend die Schmerzen im Leibe nachliessen. 
Dafflr trat aber haufiges Erbrechen grosser Massen ein, das seit dem 
20. Lebensjahre taglich mehrmals erfolgte. 

Nach dieser Zeit, seit mehreren Jahren, hat sie unter nervOsenAn- 
fallen zu leiden, wie sie auch in der Klinik selbst auftreten. Sie bemerkte 
femer, dass sie, wenn sie einen Gegenstand mit der Hand gefasst hatte, 
die Hand nur langsam wieder zu Offnen vermochte, ebenso hatte 
sie oft beim Offnen der vorher fest geschlossenen Augen ein „spassiges“ 
GefQhl. 

Die Untersuchung der sehr abgemagerten Kranken ergab vor allem 
eine sehr starke Magenerweiterung, so dass die untere Grenze bis an 
die Symphyse reichte. Im erbrochenen Mageninhalt fanden sich mikro- 
skopisch viel Hefezellen, sowie gross- und kleinzellige Sarzine. An den 
ftbrigen inneren Organen Hess sich keine Yeranderung nachweisen. 

Zeitweilig zeigte sich typische Tetaniestellung der Hande und 
Ftlsse mit Schmerzen. Nicht selten entstanden auch pldtzlich tonische 
Zusammenziehungen der Facialismuskulatur, so dass das Gesicht einen 
maskenhafteu Ausdruck erhielt. Dabei trat auch zugleich ebenso plotzlich 
Yerlust des Sprachvermogens ein, ohne gleichzeitige Bewusstlosigkeit. 
Erst am 3. Tage nach der Aufnahme schwand allmahlich das Bewusstsein, 


*) Ygl. Bericht fiber die XXVII. Wanderversammlung der sfldwestdeutschen 
Neurologen und Irrenarzte (Arch. f. Peychiatr. 36. S. 329 u. 330). 
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und die schon vorher sehr starke Kdrperschwache, die eine nach alien 
Richtungen hin vollstandige Untersuchung verhinderte, nahm zu. 

Nach diesem Befunde schien es sich um eine sehr starke Magen- 
tetanie zu handeln, wie auch mein Assistenzarzt, Herr Dr. Strasburger, 
mit Recht annahm, zumal er nach Einwirkung eines Druckes von der 
Dauer einer Minute in der Bicipitalfurche das Trousseau’sche Phanomen 
erhalten hatte. 

Wie erstaunte ich aber, als ich an den folgenden 2 Tagen nach dem 
Aufnahmstage einen Befund erhielt, der in vielen Punkten erheblich von 
demjenigen bei Tetanie abwich! 

Die mechanische Reizung der Facialisaste im Gesicht ergab 
anstatt der bekannten lebhaften ErhShung der Erregbarkeit bei der ge- 
wOhnlichen Tetanie eine geringere Kontraktion der zugehOrigen Muskeln 
als normal; und auch bei Beklopfung der sonstigen Nervenstamme, beson- 
ders der Radiales, war trotz der enormen Magerkeit der Kranken nur eine 
schwache Kontraktion zu erzielen! Am linken Ulnaris sogar tlberhaupt 
keine Kontraktion! 

DafQr war aber die mechanische Erregbarkeit der Muskeln stark 
erhOht, und zwar war vor allem eine langdauernde Nach dauer der 
Kontraktion vorhanden. Sowie man bei der Perkussion des Gesichtes 
aus dem Bereiche der Nervenzweige des Facialis herauskam und auf die 
zugeharige Muskelsubstanz selbst klopfte, gab es sofort eine tonische Zu- 
sammenziehung, die im Gesicht 20 Sekunden lang dauerte. Wenigstens 
geschah das in der Muskulatur der Levatores labii superioris, wahrend 
die Nachdauer der Zuckung im Frontalis und im Orbicul. oris weniger 
lange bestand. 

Auch beim Beklopfen des linken Supinator longus bekam man eine 
Dauer der Zuckung von 20 Sekunden, nach einmaliger Perkussion des Ex¬ 
tensor digitor. communis gar von 40 Sekunden; die dabei besonders stark 
hervorspringende Sehne des 3. Fingers sank sogar erst nach 80 Sekunden 
wieder vOllig zurdck. Die Erschlaffung der Muskeln geschah sehr trftge 
und langsam. Ebenso erzeugte die Beklopfung des Hypothenar eine lang¬ 
dauernde Zuckung der betreffenden Muskeln. 

Bei der Perkussion des Deltoides gab es ebenfalls eine Nachdauer, 
wenn auch keine Dellenbildung an der beklopften Stelle; dagegen konnte 
man durch Beklopfen des Plexus brachialis und des Erbschen Punktes 
keine Kontraktion der zugehOrigen Muskeln erzielen. 

Die Perkussion der Bauchmuskeln erzeugt keine deutliche Zusammen- 
ziehung, wohl aber an den Unterextremitateu die Beklopfung der Tibiales 
antici, wahrend nach der mechanischen Reizung der Nervi peronei keine 
Zuckung erfolgte. 

Eine deutliche Dellenbildung tritt nur bei der Beklopfung der 
Zunge hervor. 

Also in Bezug auf die mechanische Reizbarkeit: keine Spur von 
ErhOhung der Erregbarkeit der Nerven, wohl aber eine erhebliche der 
Muskeln. 

Die elektrische Untersuchung konnte bei der Kranken wegen 
ihres sehr elenden Zustandes nur einmal, und auch dann nur unvollstandig 
ausgeftlhrt werden. Auffallend war, dass ihr auch die massige Beklopfung 
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der Muskeln auch wahrend ihres sp&ter mehr somnolent gewordenen Zu- 
standes empfindlich war. 

Es ergab aber die Untersuchung, die zur Kontrolle zugleich an einer 
anderen sehr mageren Kranken vorgenommen wurde, doch folgendes: 

KeineErhAhung der faradischen und galvanischen Erregbarkeit der 
Nerven, wenigstens der Faciales und Ulnares. Dagegen eine mftssige 
ErhAhung der faradischen und galvanischen Erregbarkeit in den diesen 
Nerven zugehArigen Muskeln. 

Eine Nachdauer bei faradischer Reizung an den Muskeln konnte an 
der Muskulatur der Zunge und des Facialis nicht, wohl aber bei Reizung 
der Vorder- und Oberarm muskulatur beobachtet werden. Dabei trat 
auch leicht ausserdem die TetaniepfAtchenstellung ein. Am M. pectoralis 
major und an den Unterschenkelmuskeln ebenfalls tonische Kontraktionen 
nach kurzer faradischer Reizung. Die KSZ am Facialis ebenso wie die 
ASZ und der KS-Tet vAllig normal, dagegen tritt bei galvanischer Reizung 
der Muskeln die KSZ und ASZ schon sehr frtlh auf, und erst recht 
ein langdauernder KST und AS-Tet. 

Bei der gesunden Kontrollperson KSZ bei 2,0°, ASZ bei 4,0°, der 
KS-Tet noch nicht bei 8°, bei unserer Kranken: KSZ bei 1,5°, ASZ bei 2,0°, 
KS-Tet. bei 2,5°. Das Erbsche Wogen konnte bei ein paar, mit Yorsicht 
unternommenen Versuchen festgestellt werden. 

Die Einwirkung der willkUrlichen Innervation auf die Muskel- 
kontraktionen konnte leider nicht in ausgedehnterem Masse untersucht 
werden. Jedenfalls war aber stets festzustellen, dass die Kranke die Augen- 
lider aktiv schliessen konnte, wenn auch mit massiger Kraft, sie dann aber 
nur ganz langsara allmahlich wieder zu Affnen vermochte, ganz wie das bei 
der Thom sen schen Krankheit gesehen wird. Die Augenbewegungen sonst 
sind frei, nur ist das Graefesche Symptom, wenn auch nicht sehr aus- 
geprSgt, vorhanden. Ein kurzes Blinzeln wird Afters beobachtet, es besteht 
aussenjem ein ziemlich starker Exophthalmus. 

Von den sonstigen Basedowsymptomen fehlt aber alles, sowohl eine 
Struma, als eine Tachykardie; nur ein geringer, langsam schlagiger Tremor 
der Hande bei ausgestreckter Haltung ist wahrnehmbar. Er erklart sich 
aber wohl allein durch die sehr erhebliche Schwache der Kranken. 

Beim Schliessen der Hand zur Faust Schwierigkeit, die Hand wieder 
zu Affnen. 

Das Trousseausche Phanomen vermochte ich an den beiden letzten 
Tagen des Lebens der Kranken nicht mehr aufzufinden, auch starkerer 
Drack auf die Handgelenke erzeugte es nicht. 

Fib rill are Zuckungen fehlten; nur nach Beklopfen des linken 
Supinator Wogen im obersten Teil des Muskels. 

Die Patellarreflexe waren am ersten Tage ebenso wie die Achilles- 
sehnen- und Plantarreflexe vorhanden, wurden aber bald schwacher. Die 
Armsehnenreflexe fehlten von vomherein, ebenso die Bauchdeckenreflexe. 
Die Pupillen reagierten dagegen normal. Gaumenreflexe vorhanden. 

Der Magen war stark aufgetrieben, reichte nach kttnstlicher Auf- 
treibung bis zur Symphyse, nach oben bis zum Rippenbogen: in seinem 
Inhalte viel Hefe, sowie grosse und kleine Sarzine. 

An den Zirkulations- und Respirationsorganen nichts Beson- 
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deres; der Puls leicht unterdrttckbar, an Frequenz wechselnd; am ersten 
Tage 110, zuletzt 84. Keine Odeme, keine Temperaturerhdhung. 

Der Harn alkalisch reagierend, ohne Eiweiss und Zucker. 

Die Kranke kollabierte trotz Nahrklystieren und Kampher rasch. Die 
Atmung wurde unregelm&ssig; es entstanden lange Pausen, und schon am 
24. April abends 10 Uhr erlag die Kranke ihrem Leiden. 

Die am 25. April mittags 12 Uhr ausgef&hrte Sektion ergab ausser 
dem Befunde einer Pylorusstenose und starken Magenerweiterung die 
Muskulatur von normal roter Farbe, aber dinner und vielleicht etwas 
trocken. Zur Untersuchung fQr Herrn Kollegen Schiefferdecker wurden 
StQcke aus dem linken Muse, deltoides und den langen linken Handexten- 
soren eingelegt. Sodann wurden einzelne Teile der peripheren Nerven und 
des Rtlckenmarks in Forraol aufbewahrt. 

Der speziellere Magenbefund war der, dass die Yerengerung am Pylorus 
so stark war, dass gerade noch ein mit tel starker Katheter hindurchging, 
dass sich ferner zablreiche kleine Ulcusnarben in der ganzen Pylorus- 
gegend zeigten und dass endlich die untere Magengrenze bis 3 fingerbreit 
oberhalb der Symphyse reichte. In tlbrigen war an den inneren Organen 
nur ein beiderseitiges LungenOdem und eine rechtsseitige lobulare Pneu- 
monie nachweisbar. 

Es war also in diesem Falle in rein symptomatischer Beziehung 
ein eigenttimlicher Mischbefund vorhanden, der sowohl Zeichen 
von Tetanie als von Myotonie enthielt. 

Lagen nun wirklich zwei in sich verschiedene Krankheiten neben 
einander vor, oder liessen sich alle Symptome als solche einer einzigen 
Erkrankung auffassen und welcher? 

Wenden wir uns zunachst zur Beantwortung dieser Frage an den 
anatomischen Befund, so ergab die Untersuchung des Rttcken- 
marks keine Abweichungen vom Normalen, besonders nicht in Bezug 
auf die Vorderhornzellen. Allerdings wurde nicht nach Nissl unter- 
sucht. Es hatte das aber angesichts der starken Inanition der Kranken 
und den durch sie etwa herbeigefdhrten feinen Veranderungen in den 
Ganglienzellen keinen Zweck gehabt. Auch die allerdings etwas sum- 
marische Untersuchung einzelner peripherer Nerven nach langer Har- 
tung ergab keine sicheren pathologischen Befunde. Dagegen ergab 
die von Herrn Kollegen Schiefferdecker vorgenommene Unter¬ 
suchung (S. 230 ff.) vor allem eine starke Atrophie der Muskel- 
fasern, sodann ortlich in den Fasern auftretende Degenerations- 
erscheinungen, die zuerst in den hellen Querstreifen auftraten, fernerhin 
Zerstorung des Sarkoplasma und der Fibrillen mit Vakuolen- 
bildung. Auch die Kernzabl ist eine viel geringere als bei dem Fall 
von Myotonia congenita. 

Es war also nicht der Befund wie bei der Myotonia con¬ 
genita vorhanden. Aber es lag eben auch eine Komplikation mit 
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einer schweren Magenkrankheit vor, und man konnte darum sagen, 
dass durch diese schwere Zehrkrankheit die friiher vielleicht vorhanden 
gewesene Hypertrophie geschwunden und die Anzahl der Kerne auf 
ein Mindermati zurtickgegangen sei, so dass man jetzt nichts Genaueres 
mehr tiber die fruhere Beschaffenheit der Muskelfasern aussagen konne. 
Indessen ware wohl gegentiber anderen untersuchten atrophischen 
Muskeln vielleicht eine kleine Anzahl von relatiy hypertrophischen 
Fasern und von relativ vermehrten Kernen oder eine durchweg ge- 
ringere Atrophie der Fasern tibrig geblieben, als sie sich fand. Die 
Kerne waren zudem relativ gross, und die von Herrn Kollegen Schieffer- 
deeker konstatierte, allerdings sehr vieldeutige Vakuolenbildung war 
auch in den Erbschen Fallen vorhanden gewesen. Es kann somit 
der anatomische Befund an sich leider keine unbedingt sichere Ent- 
scheidung bringen, so dass wir zusehen mtissen, wie weit wir durch 
die klinische Analyse kommen. 

Allgemein bekannt ist die Tatsache, dass bei starken Magen- 
erweiternngen mit Pylorusverengerung und erheblicher Stagnation des 
Mageninbalts Tetanie vorkommt, wahrend eine eigentliche Myotonie 
bei diesen Zustanden noch nicht beobachtet wurde. Zwar hat Kuss- 
maul schon im Jahre 1872*) bei einem Kinde mit starker Tetanie 
eine noch „nach erloschener Tetanie* fortbestehende „Kontraktur der 
Wadenmuskulatur* beobachtet; sie hat aber mit demjenigen, was wir 
heute Myotonie zu nennen pflegen, wohl kaum etwas zu tun. 

In* unserem Falle sprach vor allem ftir das Bestehen einer Tetanie 
die zeitweilig vorhandene typische Tetaniestellung der Hande 
und Ffisse, sowie das zeitweilig vorhandene Trousseausche Symptom. 
Auch die Angabe der Kranken, dass sie schon oft ahnliche Anfalle 
friiher gehabt habe, sprach ftir die Annahme dieser Erkrankung, wah¬ 
rend ftir die Annahme einer Thomsenschen Krankheit weder heredi- 
tare Momente noch das Bestehen einer schon in der Kindheit sich 
entwickelnden Steifigkeit der Muskeln nach langerer Ruhe geltend 
gemacht werden konnte. Auch die Angabe, dass sie seit dem starkereu 
Auftreten von schweren Magenstorungen die Hand oft nur langsam 
wieder offnen konnte, wenn sie einen Gegenstand gefasst hatte, sowie 
die Tatsache, dass sie die festgeschlossenen Augenlider nur langsam 
und allmahlich wieder offnen konnte, spricht nicht gegen die Diagnose 
einer echten Tetanie. 

Denn derartige „lntentionskrampfe“ bei Tetanie habe ich**) 


*) K use maul, „Zur Lehre von der Tetanie“. Berl. kiln. Wochenschrift 1872. 
S. 441 ff. 

**) Fr. Schultzc, „Uebcr Tetanie und die mechauische Erregbarkeit der 
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zuerst und zwar schon im Jahre 1882 beschrieben und auf ihre Ahn- 
lichkeit mit dem Verhalten der Muskeln bei Thomsenscher Er- 
krankung aufmerksam gemacht. Besonders in dem einen meiner Fall© 
traten nach starkeren Muskelaktionen von etwa 1 Minute Dauer 
tonische Zusammenziehungen erheblicher Art in den innerviert ge- 
wesenen Muskeln ein, auch nachdem die spontanen Anfalle von Tetanie 
bereits geschwunden waren. Freilich waren auch zugleich anderweitige 
ungewohnliche Symptome vorbanden, namlich Eintritt von Krampfen 
nach langer dauerndem Druck auf die Handknochel, sowie besondere 
Beteiligung der Radialismuskulatur bei den spontanen Anfallen und 
komplette Analgesie wahrend der Anfalle selbst. Andererseits war 
aber das Trousseausche Symptom, die mechanische Ubererregbar- 
keit der Nervenstamme, sowie das Erbsche Symptom vorhanden, 
wenn auch die Erhohung der elektrischen Erregbarkeit nicht ganz der 
Ubererregbarkeit gegen die mechanischen Reize entspracb. 

In dem zweiten von mir beschriebenen Fall, bei einem 20jahrigen 
Soldaten, waren ebenfalls die Symptome von Tetanie vorhanden, die 
so typisch waren, dass ich seinerzeit ihre besondere Beschreibung 
unterliess. Dieser. Mann bekara tonische Krampfe im Ulnaris- und 
Medianusgebiet, wenn er langere Zeit einen massig schweren Gegen- 
stand festhielt; er hatte sie aber schon seit einer Reihe von Jahren 
zeitweilig nach starkeren Turnfibungen, nach Marschen und nach Aus- 
ffihrung von Griffen bekommen. 

Im Jahre 1891 erwahnt sodann v. Frankl-Hochwart in seiner 
Monographic fiber Tetanie*), dass diese Intentionskrampfe ein „seltenes 
Vorkommnis w bei Tetanie seien. Er selbst sah sie zweimal bei dieser 
Krankheit; das eine Mai bei einem 24jahrigen Schuhmacher, der nach 
einer Erkaltung von tonischen intermittierenden Krampfen befallen 
wurde. Wenn dieser Kranke „die Hand fest schloss, so konnte er sie 
erst nach langerer Zeit offnen w . Der Krampf blieb auf die innervierten 
Muskeln beschrankt. Sehr beachtenswert war, dass bei diesem Kranken 
das Trousseausche und Erbsche Phanomen „in bedeutendem Masse 14 
vorhanden war, das Chvosteksche aber fehlte. 

v. Frankl-Hochwart erwahnt sodann ausser den meinigen auch 
eine Beobachtung von Kasparek aus dem Jahre 1890**). 


peripheren Nervenstamme“. Deutsche med. Wochenschrift 1882. Nr. 20 und 
Verhandlungen des Congresses fur innere Medicin 1882. S. 155. 

*) Frankl-Hochwart, „DieTetanie 44 . Berlin 1891 (Verlagvon Aug. Hirsch- 
wald). S. 47 und 48. 

**) „Ein Fail von Tetanie mit Intentionskrampfen 44 von Dr. Th. Kasparek 
{Wiener klin. Wochenschrift 1890. S. 850.) 
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Es handelte sich am einen 22jahrigen Hauslehrer, der nach einem 
„Hitzschlage u Anfalle von tonischen Krampfen mit Bewusstlosigkeit 
bekam, im tibrigen aber eine erhebliche Steigerung der mechanischen 
Erregbarkeit der Nervenstamme, besonders auch in alien Asten des 
Facialis, sowie das Trousseausche Symptom zeigte. „Wurde er ver- 
anlasst, irgend eine Bewegung mit einiger Kraft auszuffrhren, z. B. die 
ihm gereichte Hand stark zu drticken Oder den Arm im Ellenbogen 
kraftig zu beugen“, so gerieten die dabei innervierten Muskeln in einen 
tonischen Krampf bis zu einer halben Minute Dauer. Wie in meinem 
Fall traten auch in den Beinen solche Intentionskrampfe auf, die stets 
schmerzhaft waren; sie kamen meist bei dem Versuche, ein Bein zu 
heben und zu beugen, dehnten sich aber dann allmahlich auf die 
tibrigen Muskeln aus. Auffallend war, dass die Starre der unteren 
Extremitaten tagelang nicht weichen wollte, so dass das Gehen sehr 
erschwert war. Erst nach Pilokarpininjektion schwand sehr rasch der 
unangenehme Zustand, der sich spater zwar wiederholte, aber von 
neuem nach einer Pilokarpineinspritzung zuruckging. 

Im Jahre 1897 beschrieb sodann J. Hoffmann in Heidelberg*) 
einen Fall yon Tetanie, der neben anderen myotonischen Reaktionen 
der Muskeln auch Intentionskrampfe zeigte. „Lasst man den Kranken 
die Zahne fest aufeinanderbeissen, so erfolgt trotz grosser Anstrengung 
das Offnen des Mundes nur ganz langsam und mtihevoll“. Bei jedem 
folgenden Versuch wird die Bewegung freier und nach 4—6maligem 
Wiederholen erfolgen Otfnen und Schliessen des Mundes rasch und 
ohne jede Schwierigkeit. „Ganz genau das Gleiche tritt nach den 
ersten Willktirbewegungen an den Extremitaten ein, z. B. nach kraf- 
tigem Handedruck. Die Tetanie war nach Kropfexstirpation ent- 
standen; es war Facialisphanomen und massig gesteigerte mechanische 
Erregbarkeit der Extremitatenn erven vorhanden, ferner gesteigerte Er¬ 
regbarkeit der sensiblen Nerven, sowie das Erbsche und Trousseau¬ 
sche Phanomen und einfache galvanische Hyperasthesie beider Acustici. 
Bemerkenswert war der rasche giinstige Einfluss von Thyreodingaben 
auf ein noch lange bestehendes Spannungsgeftthl und auf starke Steifig- 
keit der Beine. 

Im gleichen Jahre folgte sodann aus der Erbschen Klinik die 
Mitteilung einer Beobachtung von Bettmann**) tiber einen „Fall von 
Thomsenscher Krankheit mit Tetanie und einseitigem Fehlen des 
M. supra- und intraspinatus w . Bei einem 29jahrigen Kaufmann waren 


*) J. Hofmann, Weiterer Beitrag zur Lehre von der Tetanie. Zeitachrift 
fBr Nervenheilkunde. Bd. IX. S. 278. 

**) Bettmann, ebenda Bd. IX. S. 331 ff. 
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bei chronischen Magenbeschwerden und bei gelegentlichem Eintreten 
typischer Krampfe im Anschluss© an Magenausheberung zeitweilig 
lebhaftes Facialisphanomen, sowie das Trousseausche und Erbsche 
Phan omen zu konstatieren; kurz es war eine Magentetanie vorhanden, 
zumal mit dem Zurticktreten der gastrischen Erscheinungen das 
Trousseausche Phanomen verschwand. Daneben waren auch ln- 
tentionskrampfe vorhanden: der Kranke „konnte die geballte Faust 
manchmal nicht sofort und nur mit Anstrengung wieder offnen, 
Losen des Handedrucks gelang ihm beim ersten Male mitunter nur 
schwer u u. s. w. An den Unterextremitaten „zeigten sich kaum ent- 
sprechende Storungen a und es ergab sich ganz ahnlich wie in einem 
meiner in Vergessenheit geratenen, frfiher mitgeteilten Falle, dass der 
Kranke schon „seit langer Zeit gelegentlich einmal beim raschen 
Zugreifen eine momentane Steifigkeit der Hand bemerkt hatte, dass 
er ferner, sonst ein vorzfiglicher Springer und Laufer, hie und da 
einmal bei den zwei ersten Schritten des Anlaufes durch eine ihm 
unerklarliche Steifheit der Beine zu Falle gekommen sei, und dass 
es ihm manchmal schwer falle, sich nach langerer Ruhe vom Stuhle 
zu erheben“.— Nach ein paar Jahren war allerdings, wie Hoffmann 
berichtet, die Tetanie verschwunden, die Myotonie aber geblieben. 
Bemerkenswert war, abgesehen von anderen zur Myotonie gehorenden 
Erscheinungen, in diesem Falle noch im Hinblick auf unsere oben 
geschilderte Beobachtung der Umstand, dass das Facialisphanomen 
zeitweilig „sicher gefehlt“ hatte. 

Endlich hat v. Voss*) in einer interessanten Mitteilung fiber 
„Tetanie und myotonische Storungen bei dieser Erkrankung“ mit- 
geteilt (S. 93), dass er bei einem 16jahrigen Kranken mit schwerer, 
langdauernder intermittierender Tetanie fand, „dass bei langer fort- 
gesetztem kraftigen Handedruck das mit dem Losen der Faust ver- 
bundene Fingerspreizen nur langsam und mit Mfihe geschieht, wie 
das auch bei der Myotonie beobachtet wird“. Er erwahnt dabei eine 
Beobachtung von H. Koester**) in Gothenburg, die ebenfalls aus dem 
Jahre 1897 stammt, wie die erwahnten Mitteilungen von J. Hoff- 
mann und Bettmann. Koester beschreibt namlich einen „Fall von 
Tetanie mit eigenttimlichem Sektionsbefund“, bei dem es sich um einen 
21jahrigen Backer mit unregelmassig lokalisierten Tetaniekrampfen 
kombiniert mit Schrumpfniere handelte. Es war das Trousseausche 
und Erbsche Symptom vorhanden, das Chvosteksche fehlte! Die 

*) G. v. Voss (aus der Nervenabteilung von Dr. Rybalkin in St Peters¬ 
burg), Monatsschrift fiir Psychiatrie und Neurologie. Bd. VIII. S. 85. 

**) H. Kbster, Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. IX. S. 207 ff. 
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Anamnese ergab, dass es dem Kranken passierte, dass beim festen 
Anfassen „die Hand kurze Zeit krampfhaft geschlossen w blieb und 
r erst nach einer Weile die Finger gestreckt werden konnten a . Auch 
bei der nur 5tagigen BeobachtiiDg des sehr schwachen, dem Tode 
nahen Kranken wurde beobachtet, dass, wenn er etwas kraftig anfasst, 
die Hand oftmals in Beugestellung stehen bleibt und trotz der grossten 
Anstrengung nicht wieder gestreckt werden kann. 

In einem weiteren Falle (S. 95) sah v. Voss bei einem 19jahrigen 
Kranken, der 3 Wochen vor seiner Aufnahme an schmerzhaften 
spontan eintretenden Krampfen zuerst an den Handen und Armen, 
spater auch im Gesicht und an den Beinen erkrankt war, folgendes: 
Trousseausches und Facialisphanomen. Eine verstarkte und 
andauernde willkiirliche Muskelkontraktion ruft „wie bei der Myotonie u 
einen tonischen Krampf der kontrahierten Muskeln hervor, und zwar 
sowohl an den Gesichtsmuskeln wie am Rumpfe und an den Extre- 
mitaten. Der Kranke wurde „fast genesen 4 * entlassen. 

In einem dritten Falle endlich (S. 98) mit schmerzhaften, periodisch 
am Tage sich einstellenden Krampfan fallen, Trousseauschem und 
Facialisphanomen traten ebenfalls tonische Kontraktionen in verschie- 
denen Muskelgruppen ein, die bei willkurliehen Bewegungen der 
oberen Extremitaten hervortreten. Aber es treten diese Kontraktionen 
dabei in den antagonistischen Muskeln auf! 

Schliesslich sei noch erwahnt, dass ich in einem gleich augfiihr- 
licher zu beschreibendem Falle von Darmtetanie bei einem jungen 
Madchen anamnestisch eruieren konnte, dass diese Kranke besonders 
bei den ersten Bewegungen nach langerer Ruhe eine gewisse Steifig- 
keit in den Beinen und eine Erschwerung der Bewegungen bemerkt 
habe, die bei fortgesetztem Gehen schnell wieder verschwand. 

Es erhellt somit, dass bei unzweifelhaften Tetanien, sowohl solchen 
der spontanen Art, als bei Entkropfungs- und Magentetanien tonische 
Krampfe myotonischer Art 1. nach starken und langer dauern- 
den Innervationen in den innervierten Muskelgbieten vor- 
kommen und 2. sogar hie und da nach langerer Ruhe bei den 
ersten Bewegungen eine rasch schwindende Steifigkeit der 
Muskeln eintreten kann. 

Sodann war in meinem Falle, ganz wie das von der Thomsen- 
schen Krankheit bekannt ist, neben einer starken Erhbhung der 
direkten mechanischen Erregbarkeit der Muskeln eine exquisite 
^Nachdauer“ der Zuckung der Muskeln bei direkter Reizung nebst 
Dellenbildung besonders an der Zunge vorhanden gewesen. 
Wir hatten zu untersuchen, ob diese Symptome als absolut charak- 

Dentsche Zeitschrift f. Nervenheilktinde. XXV. Bd. 2 
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teristisch fur die Thomsensche Krankheit, die Myotonia congenita, 
angesehen werden konne. 

Nach dieser Richtung war mir schon seit mehreren Jahren be- 
sonders ein weiterer Fall lehrreich, namlich deijenige des schon er- 
wahnten jungen Madchens mit der Darmtetanie, die leichte Intentions- 
krampfe gehabt zu haben angab. Es sei mir gestattet, ihn hier 
zunachst etwas genauer zu beschreiben, ehe ich auf anderweitige 
Literaturangaben in dieser Richtung eingehe. Beschrieben ist er 
bereits des Genaueren in Bezug auf die sehr schwere Darmstdrung, 
die bestand, von R. Schfitz*) in einem Aufsatze fiber „chronische 
dyspeptische Diarrhoen und ihre Behandlung 4 *. 

Es handelte sich um ein 26jahriges Frfiulein, deren Vater kurz vor 
ihrer Geburt an Leukamie starb, wahrend die Mutter lebt und gesund ist. 
Ausser Scharlach und Keuchhusten keine Kinderkrankheiten, nur war von 
Kindheit an eine Neigung zu Durchfallen vorhanden. Im 16.Lebens- 
jahre stellten sich zeitweilig Schreibkrampfe ein, die hie und da beim 
Eintritt der Menses und bei seelischen Erregungen besonders leicht auf- 
traten. Hysterische Krankheitserscheinungen bestanden nieht. 

Etwa andertlialb Jahre vor ihrer iin Dezember 1899 erfolgten Auf- 
nahme in die medizinische Klinik wurden die Durchfalle haufiger. Weiss- 
liche oder hellgraue, dilnn- oder dickbreiigc Sttihle wurden entleert. Nur 
selten Leibweh, aber haufig starker Stuhldrang. Der Appetit gut. Seit 
der Zeit der starkeren Durchfalle befielen die Krampfe, die frttlier besonders 
den rechten Arm heimgesucht batten, aucli das rechte Bein. Einige Tage 
vor der Aufnahme waren bei einem stundenlang andauerndcn Anfall alle 
Extremitaten und ferner die Respirationsorgane und die Zunge befallen 
gewesen; es scheint nach der Beschreibung zugleich Laryngospasmus vor¬ 
handen gewesen zu sein; starke Schmerzen gesellten sich zu den Kontrak- 
turen. Mitunter hat die Kranke auch das schon erwahnte Symptom be- 
merkt, dass bei den ersten Bewegungen, die sie nach langerer Ruhe in 
den Beinen vornahm, eine Steifigkeit sich bemerkbar machte, die sehr schnell 
wieder schwand. 

Die Untersuchung der sehr abgemagerten, blassen Kranken ergab 
zunachst in Bezug auf das Nervensystem folgendes: Keinerlei Zeichen von 
Hysterie; besonders entspricht auch das seelische Verhalten durchaus nieht 
dem dieser Krankheit. 

Die Pupillen verhalten sich normal, ebenso die Sinnesfunktionen; Sen- 
sibilitiitsstOrungen lassen sich nieht nachweisen. 

Die Augenbewegungen sind normal: in der Mundmuskulatur und im 
Orbicularis oculi fib rill a re Zuck ungen. 

Sehr stark ausgepragtes Facialisphanomen in alien Asten, 
sowohl beim Klopfen als beim Streichen. Die mechanische Erregbarkeit 
der Muskeln ist dagegen nur massig verstarkt. 

Die Druckpunkte des Trigeminus im Gesicht starker empfindlich; 


*) R. Schiitz, Sammlung kliu. Vortrage. Neue Folge 1901. Nr. 318. 
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schwacher Kinnreflex; der Rachenreflex ziemlich stark. Sprechen, Schlucken 
geschieht in normaler Weise. — Bei der Beklopfung der Zunge 
regelmassig eine tiefe, lang andauernde Dellenbildung wie bei 
Thomscnscher Erkrankung. An den Armen eine der Abmagerung 
entsprechende SchwSche; normale Koordination. 

Deutliches Trousseausches Ph&nomen. Die meehanische Erreg- 
barkeit des N. radialis etwas erhoht. Beim direkten Beklopfen der 
Muskulatur fand sich zeitweilig eine linger dauernde Kontrak- 
tion als normal, eine Erscheinung, die spater schwand. Zeitweilig bestehen 
auch fibrillare Zuckungen in der Radialis- und in der kleinen Handmusku- 
latur. Die Tricepsreflexe deutlich, die anderen Armreflexe fehlen. 

Die Bauchdeckenreflexe normal. 

An den unteren Extremit&ten fkllt auf, dass die rechtsseitige 
Psoasmuskulatur abnorm schwach ist Damit hangt wohl eine Erschwe- 
rung des Ganges zusammen, bei dem besonders das rechte Bein 
sc blech t vorgebracht wird und etwas fiber den Boden hinschleicht 
Beim Treppensteigen bestehen Schmerzen in dem Ausbreitungsbezirk des 
rechten Cruralnerven; die Aussenfl&che des rechten Oberschenkels zeigt sich 
leicht hyper&sthetisch. Die Nervenst&mme der Extremitiiten tiberhaupt 
sind druckempfindlich. Die Patellarreflexe fehlen, die Achillessehnen- 
reflexe sind undeutlich, wahrend die Fusssohlenreflexe lebhaft sind. 

Die meehanische Erregbarkeit der Muskeln verhalt sich wie an den 
Armen; Dellenbildung besteht nicht. 

Die elektrische Untersuchung, die bei der empfindlichen Kranken 
nur unter Anwendung schwacher Strome vorgenommen werden konnte, 
ergab eine starke Erhbhung der faradischen und galvanischen Erregbarkeit 
der Nerven, aber nicht der Muskeln. Nachdauer der Zuckung war nicht 
vorhanden, auch an der Zunge nicht 

Die Harnentleerung normal: im Harn kein Eiweiss und kein Zucker. 

Die Untersuchung des Magens ergab, dass er niichtern leer war, 
keine Vergrosserung erkennen liess und der Saure- und Salzsauregehalt 
seines Inhalts der Norm entsprach. 

Dagegen bestand starker Durchfall; die Sttthle waren grauweiss, ohne 
Eiter und Blut, aber mit sehr viel Schleim, viel Fett und unverdauten 
Speiseresten aller Art. 

Es war also eine typische Tetanie vorhanden, die mit der 
jahrelang bestehenden schweren Darmerkrankung in ursaebliehen Zu- 
sammenhang gebracht werden musste, da der Magen wenigstens wahrend 
des Aufenthaltes der Kranken in der medizinischen Klinik keine 
wesentlichen Storungen seiner Funktionen erkennen liess. 

Freilich ergab die spatere Untersuchung durch Herrn Dr. Schiitz, 
dem ich die Kranke liberwies, dass sich auch Magenstorungen ein- 
stellten, einerseits Ubelkeit, Sodbrennen und Magendruck, andererseits 
zeitweilig motorische Insuffizienz, so dass der niichterne Magen reich- 
liche Rfickstande des tags vorher Genossenen enthielt (S. 611 bei 
Schfitz). Ebenso liess sich auch eine Herabsetzung und Verzogerung 
der HCl-Sekretion finden. Das Wesentliche waren und blieben aber 

9 * 
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doch die erheblichen Darmstorungen, die aucb die ganze Erkrankung 
eingeleitet hatten. 

Eine bemerkenswerte Eigentiimlichkeit der Tetanie war die ge- 
schilderte Gangstorung, wie sie schon frfiher von Hoffmann und 
jiingst erst wieder von Kalischer (Berl. klin. Woch. 1903. S. 155) be- 
slchrieben worden ist, und wie sie wohl im wesentlichen durcb die 
Schwache des N. iliopsoas in unserem Falle erzeugt wurde. Ob nicbt 
aucb dabei zeitweilig tonische Krampfzustande eine Rolle spielten, 
muss dahingestellt bleiben. 

Uns interessiert hier vor allem die ausgepragte Dellenbildung 
an der Zunge bei der mecbaniscben Reizung, ein Symptom, das 
noch nach Monaten zu konstatieren war. Auch Ende 1901 war es 
noch vorhanden, ebenso wie die mechanische Ubererregbarkeit der 
Nervenstamme, wahrend die Tetanieanfalle und das Trousseausche 
Phanomen nach der Besserung der Diarrboen schon Anfang Febr. 1901 
gescbwunden waren. Allerdings war noch Ende Januar beim Ein- 
tritte der Menses ein spontaner Tetaniekrampf im rechten Arm ein- 
getreten gewesen. 

Auch in einem anderen Falle von Tetanie, den ich nur ambulato- 
risch sah, war das gleicbe Zungenpbanomenzu finden. Es handelte 
sich um einen 19jahrigen Fabrikarbeiter N. J., der als Kind vom 7. 
Monate an bis zum 2. Lebensjahre Krampfanfalle bekam, diealseklamp- 
tische geschildert werden: Schwund des Bewusstseins, Steifigkeit der 
Finger; einmal sogar Zungenverletzung in der Nacht. — Zeitweilig 
stellten sich solche Anfalle auch noch spater ein. Dann aber kamen 
3 Wochen vor der Untersuchung typische Tetanieanf&lle. Es be- 
stand Trousseausches Phanomen, starke mechanische Ubereregbarkeit 
der Nervenstamme und exquisite Dellenbildung und Nachdauer der 
Zuckung nach mechanischer Reizung der Zunge. Auch in 
diesem Falle Hess sich bei elektrischer Reizung eine Nachdauer nicht 
erzielen. Kein Innervationskrampf. 

Es zeigen also diese, freilich noch vereinzelten, eigenen Beobach- 
tnngen, dass auch bei echter Tetanie, so wohl bei der spontanen 
als bei der Tetanie intestinalen Ursprunges, ein besonders auf- 
falliges Symptom der echten Myotonie, namlich eine Nachdauer 
der -Zuckung bei mechanischer Reizung der Muskeln vorkommt; in 
unseren Fallen freilich nur an der Zunge und nur bei mechanischer 
Reizung. Aber das Studium der Literatur lehrt, dass dieses myoto- 
nische Symptom auch in sonstigen Fallen bereits beschrieben wurde. 
So war in dem erwahnten Falle von Hoffmann, bei dem es sich 
um Kropftetanie handelte, auch eine Nachdauer der tonischen Kon- 
traktion bei mechanischer Reizung der verschiedenen Muskeln 
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der oberen und unteren Extremitaten vorhanden, wahrend zu- 
tallig die Zunge nicht untersucht zu sein scheint. Ausserdem war wie 
in unserem Falle mit der Magenektasie eine Nachdauer bei fara- 
discher Reizung der Muskeln, weiter aber aach bei starker galva- 
nischer Reizung vorhanden, von 5 bis zu 15 Sekunden Dauer. In 
unseren letzten Fallen war eine solche Nachdauer nicht zu finden, wo- 
bei allerdings bemerkt werden muss, dass in dem ersten derselben, bei 
der Kranken mit der Darmtetanie, keine starkeren Strome angewandt 
werden konnten und in dem letzten die galvanische Reizung der Ex- 
tremitatenmuskeln unterblieb. 

In dem Falle von Bettmann waren bei der Beklopfung der 
Muskeln trage, langsam anschwellende und sich wieder langsam l'osende 
Kontraktionen mit einer Nachdauer von selten fiber 1V 2 bis 2 Se¬ 
kunden an vielen Muskeln vorhanden; nur nicht an der Gesichts- 
muskulatur, und an der Zunge nie mit Sicherheit. Auch bei der 
elektrischen Reizung der Muskeln zeigte sich Nachdauer der Kontrak- 
tion, die aber auch bei starken Stromen kaum jemals zwei Sekunden 
iiberstieg. 

Weiterhin berichtet v. Voss bei seinem schon erwahnten Falle, 
dem 19jahrigen Manne mit den intermittierenden sehmerzhaften typi- 
schen Tetaniekrampfen und sonstigen Tetanierscheinungen, dass bei 
ihm „die mechanische Erregbarkeit der Muskeln sehr erhoht 
war und die Kontraktion 5 bis 15 Sekunden bestehen blieb, 
und zwar in alien Muskeln, am wenigsten in den peripheren Teilen. 
Die Zunge ist nicht besonders erwahnt. 

Es zeigt sich somit, dass auch bei der Tetanie, sowohl nach 
Kropfoperation als nach Magen- und Darmstorungen, als endlich bei 
„spontan entstehender w sich in einer ganzen Anzahl von Fallen 
sowohl eine „myotonische“ Reaktion der Muskeln nach 
mechanischer Reizung in grosserer oder geringerer Ausdehnung, 
als auch nach elektrischer einstellen kann. 

Da nun in mehreren Fallen gesehen wurde, dass nach dem Ver- 
schwinden der Tetaniesymptome auch die myotonischen Erscheinungen 
schwanden, kann nicht die Annahme gemacht werden, dassjedesmal 
eine Myotonia congenita, oder wenigstens eine frfih entstandene Myo¬ 
tome analoger Art sich zufallig mit Tetanie kombiniert habe, woran 
ja sowohl im Falle Bettmann als in dem einen Fall von v. Voss 
gedacht werden kann. 

Dass sich hie und da mit einer Myotonia congenita eine ge- 
steigerte mechanische Erregbarkeit der Mm. faciales verbinden kann, wie 
in unserem Fall, beweist noch nicht, dass eine echte Tetanie besteht. 
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Immerhin ist es auffallig, dass auch in einem von Bernhardt*) mit- 
geteilten Falle von „atypiscber“ Thomsenscher Krankheit sich eben- 
falls das Facialisphanomen fand, wahrend die mechanische Erregbarkeit 
der Muskeln auch an der Zunge nicht erhoht war, ebenso in einem 
etwas zweifelhaften Falle von v. Voss. 

Wir werden also in unserem Falle H., bei der Magentetanie, sagen 
konnen, dass es sich hier, alles in allem genommen, um Symptorae 
handelt, wie sie auch sonst bei Tetanie gesehen wurden und nach den 
neueren Feststellungen gar nicht so selten vorkommen. 

Am schwierigsten ist allerdings die zugleich bestehende auffallend 
geringe Erregbarkeit der Nervenstamme bei mechanischer und elek- 
trischer Reizung trotz erhohter direkter Erregbarkeit der Muskeln zu 
erklaren. Aber es ist bekannt genug, dass besonders die Steigerungen 
der Erregbarkeit bei der Tetanie aus unbekannten Grtinden oft erstaun- 
lich rasch wechseln, und dass auch mechanische und elektrische Er- 
regbarkeitsgrosse durchaus nicht immer Hand in Hand gehen. So 
konnte in dem Falle von Koester neben ausgepragtem Trousseau- 
schen Symptom eine mechanische Erregbarkeit der Nervenstamme trotz 
hochgradiger Steigerung der mechanischen Muskelerregbarkeit fiber- 
haupt nicht gefunden werden. Und auch v. Frankl-Hochwart 
vermisste in seinem Falle, wie erwahnt, das Facialisphanomen; Bett- 
mann faud es in dem seinigen nur zeitweilig. 

Wie das zu erklaren ist, wissen wir nicht; vielleicht spielt in 
unserem 90wie in dem Koesterschen Falle die extreme Hinfalligkeit 
der Kranken eine Rolle. Auf keinen Fall ist aber ausgeschlossen oder 
auch nur im geringsten unwahrscheinlich, dass nicht in frhheren Stadien 
der Krankheit als in den letzten Tagen vor dem Tode bei der so er- 
heblichen Magenveranderung das Chvosteksche Symptom und die 
erhohte elektrische Erregbarkeit nicht ebenso vorhanden waren, wie in 
den gewohnlichen ahnlichen Fallen von Magenektasie. 

Wollte man trotz dieser unleugbaren Schwierigkeit der Erklarung 
annehmen, dass bei alien erwahnten Kranken sich zwei voneinander 
unabhangige Erkraukungen stets zusammengefunden batten, so wtirde 
man zu der Behauptung kommen, dass gerade diejenigen Ursachen, 
welche zu schwerer Tetanie ftihren, besonders Kropfexstirpation und 
Magenektasie, sowie bestimmte Berufe in jugendlichem Alter auch 
zugleich eine echte Myotonie erzeugten, von deren Ursachen man bis- 
her nichts anderes kennt, als eine hereditare unbekaunte Disposition, 
die wieder ffir die Tetanie nicht in Betracht komrnt. Eine solche 
Annahme ist aber von grosser Unwahr9cheinlichkeit. 

*) Bernhardt, Ein atypischer Fall von Thomsen’scher Krankheit. Berl. 
klin. Wochenschr. 1899. Nr. 11. 
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Nehmen wir fUr unseren Fall nun noch dazu, dass eine ganz be- 
sonders sorgfaltige anatomische Untersuchung der Muskeln keine Ver¬ 
anderungen in ihnenergeben hat, wie sie bei Thomsenscher Erkrankung 
sich finden, und ferner, dass in dem Falle yon Koester eine, freilich 
entfernt nicht so eingehende, mikroskopische Untersuchung ebenfalls 
keine Veranderungen im Sinne der Thom sen schen Erkrankung er- 
geben hat, so kommen die klinische wie die anatomische Analyse zu 
dem gleichen Ergebnis, dass gewisse „myotonische” Symptome 
als eine Beigabe zu denjenigen der Tetanie in einer unbe- 
stimmten Anzahl yon Fallen angesehen werden mttssen. 

Eine derartige Auffassung wird dadurch gestiitzt, dass auch bei 
anderenNervenkrankheiten symptomatisch myotonische Symptome auf- 
treten konnen, wie Erb bereits unter Anfiihrung verschiedener Falle 
aus der Literatur in seiner Monographic uber die Thomsensche Er¬ 
krankung anfiihrt (S. 109). In letzter Zeit ist man auch darauf auf- 
merksam geworden, dass auch bei der Syringomyelie, die, ungleich 
der Tetanie, schwere Veranderungen im Nervensysteme setzt, des 
ofteren myotonische Symptome der hier in Betracht kommendeu Art 
vorgefunden wurden. So berichtet Schlesinger in seiner Monographic 
fiber die Syringomyelie (2. Aufl. 1902. S. 11), dass er in einem seiner 
Falle beim Beklopfen der SchultergUrtelmuskulatur eine Kontraktion 
einzelner Muskelbiindel sah, die bis zu 20 Sekunden bestehen blieb. 
Bei einem anderen Kranken entstand bei der Beklopfung der Muskeln 
eine Delle, die durch mehrere Sekunden persistierte. Bei intendierten 
Bewegungen sprangen alle Muskeln plastisch vor, konnten aber nicht 
sofort in Aktion treten und nicht sogleich entspannt werden. Dabei 
bestand keine elektrische myotonische Reaktion und eine einfache 
Herabsetzung der Erregbarkeit. 

In einem weiteren Falle war in einzelnen Sehultermuskeln 
Intentionskrampf yorhanden, ausserdem tonische Muskelkontraktionen 
sowohl nach mechanischer Reizung als nacn direkter faradischer 
und galvanischer Reizung mit langer Nachdauer. 

In einem Falle von Rybalkin*) bestandeu an manchen atro- 
phischen Muskeln langsame und andauernde Zusammenziehungen bei 
mechanischer Reizung (Entartungsreaktion ?), aber auch auf schmerz- 
hafte thermische Reize und wahrend der willkurlichen Bewegung 
der Arme. 

Es sind somit einzelne myotonische Symptome auch ausserhalb 
des Rahmens der eigentlichen Thomsenschen Krankheit, der Myotonia 
congenita, moglich, gerade so, wie einzelne Symptome der Tetanie, so 

*) Ref. in Revue neurologique 1896. p. 725. 
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besonders die mechanische Ubere^regbarkeit der Nervenstamme vor- 
kommen, obne dass bei den Betroffenen jemals im Leben die sonstigen 
Erscheinungen der Tetanie auftreten. Auch flir eine andere Er¬ 
krankung, die Myasthenie, hat sich bekanntlich ahnliches ergeben, 
so dass einzelne ihrer Symptome auch bei verschiedenen andersartigen 
Krankheiten sich zeigen. Es kann somit eine Komplikation von 
Tetaniemit myotonischenSymptomen nicht allzusehr Wunder nehmen. 

Versucht man ein derartiges Zusammenvorkommen zu erklaren, so 
mnss man allerdings auf ein genGgendes Verstandnis zur Zeit noch 
verzichten, da man weder die Ursachen beider Erkrankungen, der 
Tetanie und der Myotonie, noch die Art und Weise der Einwirkung 
dieser Ursachen auf die Nerven und die Muskeln auch nur an- 
nahernd kennt. 

Man kann nur behaupten, dass bei der Tetanie irgend welche 
toxische Substanzen, die nicht stets die gleichen zu sein brauchen, 
vorzugsweise auf die nervosen Apparate einwirken, ohne dass hier 
auf die nahere Lokalisation dieser Einwirkung eingegangen werden 
soil. Dabei ist es von untergeordneter Bedeutung, ob, wie Fleiner 
will, bei der Magen- und Darmtetanie im wesentlichen eine Verdickung 
der Safte mit etwaiger Austrocknung der erregbaren Substanzen eine 
Rolle spielt oder nicht. Es konnte auch bei diesem physikalischen 
Vorgange sich zugleich eine chemische Veranderung im Nervensystem 
abspielen. Fur die Einwirkung der Tetanieerreger auf die Nerven- 
substanz spricht unwiderleglich das Verhalten der sensiblen und sen- 
sorischen Nerven bei der Tetanie, so wie der Umstand, dass die mecha¬ 
nische Reizung, wenigstens gewisser Muskeln, gewohnlich von sehr viel 
schwacheren Kontraktionen beantwortet wird, als die der zugehorigen 
motorischen Nervenstamme. Immerhin ist nicht ausgeschlossen, dass 
auch die Muskelsubstanz durch die Tetanieerreger selbst verandert 
werden konnte, etwa in besonders hohen Graden der Erkrankung. Es 
fehlt in dieser Richtung noch an ausreichend haufigen anatomischen 
Untersuchungen. Wenn in unserem von Schiefferdecker unter- 
suchten Falle sich Zerstorungen im Sarkoplasma und in den Fibrillen 
zeigten, so folgt noch nicht, dass diese Veranderungen durch die 
Tetanieursache selbst hervorgerufen wurden; f es konnten auch andere 
toxische Stoffe daneben entstanden sein, wozu bei der schweren Er¬ 
krankung alle Yeranlassung vorlag; es konnten ferner auch noch 
Stoflfwechselstorungen besonderer Art ohne die Einwirkung giftiger 
Substanzen stattgefunden haben. 

Bei der Thomsenschen Erkrankung andererseits ist nach den ana¬ 
tomischen Erfahrungen vor allem eine abnorme Beschaffenheit 
der Muskulatur vorhanden, wobei es dahingestellt bleibt, ob diese 
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Verandertmg in letzter Instanz auf abnorme nervose Einfltisse zurtick- 
zufQhren ist oder nicht. Jedenfalls ist sie nacb der klinischen Analyse 
gewohnlich angeboren, also endogener Natur, wenn wirauch nicht wissen, 
ob sie sich niclit auch irgend wann im extrauterinen spateren Leben 
zu entwickeln vermag. Sie begleitet darum die Befallenen auch das 
ganze Leben hindurch, wahrend die Tetanie wieder verschwindet. Ob 
die Ursache fftr die abnorme Entwicklung in irgend einer chronischen 
Noxe zu suchen ist, muss als unbekannt bezeichnet werden. Denkbar 
ware es, dass die ursachliche Schadlichkeit auch die Nervatur treffen 
konnte, vielleicht in besonders starkem Grade der Erkrankung oder 
in vorgerttckterem Stadium derselben, und somit auch, dass, ganz ab- 
gesehen von neuritischen Veranderungen, die beobachtet wurden und 
die verschiedene weitere Ursachen haben konnten, durch sie auch ein- 
mal eine gesteigerte mechanische Erregbarkeit der peripheren Nerven- 
slamme hervorgerufen wfirde, wie sie Bernhardt und ich fanden. 

Die bei der Tetanie einwirkenden schadigenden Ursachen setzen 
nun jedenfalls eine grossere Erregbarkeit vieler Teile des N erven- 
systems, so dass sowohl mechanische wie elektrische, seelische wie 
reflektorische Reize viel leichter als normal eine Zuckung und beson¬ 
ders einen Tetanus in den zugehorigen Muskeln erzeugen. Es ware 
geradezu auffallig, wenn nicht starkere Innervationen der motorischen 
Nerven und der Muskeln durch den Willen nicht in gleicher Weise 
einwirkten, so dass auch durch sie ein Tetanus und eine longer als 
normal andauernde Zusammenziehung der innervierten Muskeln hervor¬ 
gerufen werden konnte. Warum solche Intentionskrampfe nicht 
regelmassig und nicht ofters, als bekannt, auftreten, bedarf noch be- 
sonderer Erklarung, wobei zuerst noch festzustellen ist, ob sie wirk- 
lich so selten sind, als es scheint. 

Yon diesen Intentionskrampfen nach starken Muskelzusammen- 
ziehungen bis zu den langdauernden Kontraktionen gewohnlicher 
Starke ist aber nur ein Schritt; es handelt sich nur urn einen quanti- 
tativen Unterschied. 

Es scheint mir also dieses Symptom bei der Tetanie gut verstand- 
lich zu sein, wenn auch selbstverstandlich sein Yorkommen nicht im 
entfemtesten beweist, dass seine Ursache oder auch der Mechanismus 
seiner Entstehung die gleiche ist, wie bei der Thomsenschen Er¬ 
krankung. Das eine Mai kann eine abnorme Beschaffenheit der Nerven- 
substanz, das andere M&l der Muskulatur zu dem gleichen Ergeb- 
nis fuhren. 

Viel schwieriger ist es, die erhohte und namentlich die veranderte 
Art der Muskelerregbarkeit bei der myotonischenForm der Tetanie 
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zu verstehen, wie man die mit gewissen Myotoniesymptomeu vergesell- 
schaftete Form der Tetanie nennen konnte. 

Wenn ich auch selbst des ofteren hervorgehoben habe, dass die 
mechanische Erregbarkeit der Muskelfasern besonders im Facialisgebiet 
bei der Tetanie nicht erhoht zu sein pflegt, und wenn auch Erb be- 
tont, dass auch die direkte faradische und galvanische Erregbarkeit 
nicht gesteigert ist, so muss man zugestehen, und ich selbst habe es nicht 
selten gefunden, dass auch bei unkomplizierter Tetanie das Beklopfen 
vieler Muskeln starke blitzartige Zuckungen erzeugt. Man kann eben nicht 
vermeiden, vielfach selbst grossere Nervenzweige in den Muskeln mitzu- 
treffen, so dass eine Trennung der Muskel- und Nervenerregbarkeit nicht 
gelingt. Dasselbe gilt ffir die elektrische Reizung, so dass v. Frankl- 
Hoch wart auch an den Muskeln eine erhohte galvanische und faradische 
Erregbarkeit auffand (Die Tetanie. S. 53). Es ware also diese wohl 
nur scheinbare stark erhohte Erregbarkeit der Muskeln an sich sehr 
wohl zu verstehen, viel weniger aber der auffallend starke Gegensatz 
der schwachen Nervenerregbarkeit zu der starken Erregbarkeit bei 
Reizung der Muskeln, die ich schon oben zu erklaren versuchte, und 
zwar die langsam abklingenden Zuckungen der Muskulatur selbst und 
die so deutliche Dellenbildung. 

Man kann die Annahme machen, dass sich ahnliche Veranderungen 
entwickeln wie in dem erwahnten Falle von Syringomyelie (S. 23 j, 
bei dem neben Herabsetzung der direkten Nervenerregbarkeit Nach- 
dauer der Kontraktion bei direkter Perkussion und Dellenbildung sich 
wahrnehmen liessen. Es waren das Veranderungen, die primar vom 
Nerven aus entstehen und im Muskel Degenerationen erzeugten, wie 
sie ja in unserem Falle von Schiefferdecker in Form von Vakuolen 
ausgedehnter Art u.s.w. nachgewiesen wurden. 

Ebenso ware es aber auch denkbar, dass entweder das tetanie- 
erzeugende Gift selbst oder eine daneben wirkende Schadlichkeit Y 
in den Muskeln direkt Veranderungen erzeugte, die zu myotonischen 
Reaktionen ffihren, wenn auch nicht ganz in der gleichen Form und 
vor allem von der gleichen Dauer wie bei der Thomsenschen 
Erkrankung. 

Dartiber lasst sich bei unserer Unkenntnis fiber das anatomische 
und besonders auch das chemische Verhalten der Muskulatur und der 
Nervatur bei beiden Krankheiten nichts Genaueres aussagen, ebenso 
wenig wie gar darfiber, dass besonders die Zun gen muskulatur so be¬ 
sonders leicht der Sitz einer mechanischen Ubererregbarkeit bei Tetanie 
zu sein scheint. 


Digitized by ^ooQte 



Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. XXV. 


Tafel I, 




•> v «*-?, *,<v - /*' *• ' 

rcv^V'y-' 

• J' 





Schiefferdecker <£ Schultze. 


Digitized by vjjOOQIC 

Verlay von F. C. W. Vogel in Leipzig. 




Digitized by 



Digitized by 


Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. XXV. 



ker & Schultze. 


Digitized by ^ooQte 


Verlau rnn P 




Tafel II. HI. 





Digitized by ^ooQte 




Digitized by 



Digitized by ^ooQte 


Digitized by ^ooQte 



Digitized by 



Deutsche Zeitschrift f- 


Nervenheilkunde. Bd. XXV. 



Digitized by 


GoogI( 


chiefferdecker & Schultze. 


in 


II IB 


Tafel II. III. 



V-• 


Digitized by ^ooQte 




Digitized by 



Digitized by ^ooQte 


Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. XXV. 



fferdecker & Schultze 


Digitized by ^.ooQle 



Tafel IV. V. 


11 . 


9 


• V 

i 

k 



•/ 

v 

/ • . i 
. 1 *« 

"Si 

1 , 

: • e C s 


1 •' 


I'/'f 

1 

V 

■: £ * . 


» 

# 

*# . . *, 
* ’ ' 

*? 

1 

; ? ■ * 


1 

> 

• * : t 

♦ * * . f 

L/ .* • 

1 


HY 

I 

Ml; 

i' ; ' ft- 

Hi, 

IS* 

1 

• 'V;# f 

,feN 

"f 1 . f* ^ 


i 

'i- 


i 




r 




13. 


/ r ' 




S-M;A •- V,/ : 

ji 








Kz. 


^1 * 




12 . 


•«u. 


T v 



.16. 

r 9 0 


i » 


/' *•* 








> ’ \ • V v . 




:•>. v--" 

✓ v 


Kz. 






*-X 






V'.' 






rA 


f 


. ‘ I 

■ii 


% 


Digitized by 


Google 


IU?*1 in I^incic. 



Digitized by 



Digitized by CjOOQle 









Tafel VI. VII. 


18 a. 



18 b. 



Digitized by ^ooQte 


Digitized by ^ooQte 







Digitized by ^ooQte 



I 


Digitized by 


Google 



Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. XXV. 


21. 






Digitized by ^ooQte 



Digitized by ^ooQte 




Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. XXV. 


Digitized by 


Varlag von F. C. 


Jter & Schultze 



Tafel XI. XII. 



Vogel in Leipsig. 


Digitized by 


Google 



Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. XXV. 






Digitized by ^ooQte 



Digitized by 



Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. XXV. 



Tafel XI. XII. 



r . Vogel in Leipzig. 


Digitized by i^.00Qte 



Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. XXV. 







Digitized by ^ooQte 



Digitized by 



Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. XXV. 



Schiefferdecker & Schultze. 


Digitized by ^ooQte 


VerUg ron F. C. 



Tafel XI. XII. 



V. Vogel in Leipzig. 


Digitized by ^ooQte 



Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. XXV. 





Digitized by ^ooQte 



Digitized by ^ooQte 



Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. XXV. 




22 d. 



y 


He* v v 

* 


Schiefferdecker & Schultze. 


Digitized by 


Google 


Yerlag ron F. C 




Tafel XI. XII. 



Vogel in Lnipzig. 


Digitized by 1^.00Qte 



Digitized by 



Digitized by ^ooQte 



Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. XXV. 



Schiefferdecker & Schultze. 


Digitized by ^ooQte 


Verl** ron F. C. \ 



Tafel XIII. XIV. 



V'og*! in Leipzig. 


Digitized by ^ooQte 



Digitized by 


Google 


Digitized by ^ooQte 




Digitized by 


GoogI( 



Myotonia congen., Tetanie m. myoton. Sympt, Paralysis agitans etc. 27 


Anatomischer Teil. 

Der erste Anlass zu der folgenden Untersuchung war, wie das 
aus der vorstehenden Mitteilung von Herrn Prof. Schultze hervorgeht, 
der Umstand, dass es wunschenswerfc erschien, ein Sfackchen aus dem 
Deltoides von J. J. einer naheren Untersuchung zu unterziehen, um 
wo moglich efwas Naheres uber das Wesen der Myotonia congenita zu 
erfahren. Dass die Resultate dieser Untersuchung erst jetzt zur Ver- 
Sffentlichung gelangen, lag an verschiedenen Ursachen. Das Studium 
jenes Muskelstflckchens war ja nicht so schwierig und war in kurzer 
Zeit beendigt, es zeigte sich dabei aber sehr bald, dass unsere Kennt- 
nisse des normalen Muskels noch so wenig ausreichende waren, dass 
es nicht moglich war, mit dem vorhandenen Vergleichsmaterial eine 
genugend genaue Bestimmung der Veranderungen in dem myotonischen 
Muskel auszufuhren. So kam es denn zunachst darauf an, moglichst 
viel Vergleichungsmaterial zu erhalten und neue Arten der Unter¬ 
suchung aufeufinden. Beides war sehr aufhaltlich. Fast gleichzeitig 
mit dem Muskelsttickchen von J. J. hatte ich noch ein anderes von 
einer anderen Patientin (E. H.) von Herrn Prof. Schultze erhalten. 
Auch far diesen Fall gait es Vergleichsmaterial zu finden, und dieses 
neue Material zeigte sich dann auch wieder andersartig erkrankt. So 
dehnte sich die Arbeit immer mehr aus. Weiter erwies es sich im 
Laufe der Untersuchung, dass der einzige Weg zu einer genaueren 
Untersuchung ausserordentlich mtihsam und laugwierig war, und ebenso 
tauchten so viele neue und far den Gegenstand wichtige Fragen auf, 
dass immer wieder neue Untersuchungen notwendig wurden. Ich hatte 
ferner am Anfange gehofft, die von mir nach einer neueu Methode 
untemommene Untersuchung in einem sehr viel grosseren Umfange 
durchfahren zu k6nnen, doch wurde mir die dazu notige Untersttitzung 
nicht zu teil. Es war aber durch diese Angelegenheit wieder ziemlich 
viel Zeit verloren worden. Dazu kam endlich, dass es mir ganz un- 
moglich war, die zahlreichen, rein technischen Leistungen, welche far 
die von mir gewahlte Untersuchungsmethode notig waren, selber aus¬ 
zufuhren, und dass ich daher in hohem Grade von der Arbeit und 
damit von der Zeit von Mitarbeitern abhangig war. Wenn ich jetzt 
meine Befunde veroffentliche, so tue ich das auch nicht aus dem 
Grunde, weil ich der Meinung bin, dass die Untersuchung nun in 
genfigender Weise beendigt sei, sondern weil es mir voraussichtlich 
nicht moglich sein wird, in nachster Zeit noch vieles Weitere hinzu- 
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zufagen, und weil mir immerhin einige neue Qrundlagen gewonnen zu 
sein scheinen, auf denen dann weiter gebaut werden kann. Die far 
die UntersuchuDg notigen Praparate sind meist von Herm Cand. med. 
Dreesen, zum Teil auch von Herm Cand. med. Lowe und einigen 
anderen Herren angefertigt worden, wahrend die Auszahlungen und 
Ausmessungen der Muskelfasern fast samtlich von einem und dem- 
selben Herrn ausgefahrt wurden. Es war hierbei sehr notig, dass nur 
einer diese Sachen machte, damit der Beobachtungsfehler immer 
moglicbst derselbe war und die Resultate unter einander moglichst gut 
vergleichbar wurden. Immerhin war es dock nicht zu vermeiden, dass, 
namentlich im Anfange, grossere Beobachtungsfehler vorkamen, und 
so sind eine Reihe von Messungen mehrmals ausgefahrt worden, um 
sichere Resultate zu erhalten. Die Rechnungen wurden von mir ent- 
weder kontrolliert oder (zum grossten Teile) selber ausgefahrt. Die 
Kernmessungen habe ich ebenfalls selbst ausgefahrt. Es ist mir selbst 
am besten bekannt, dass die weiter unten mitzuteilenden Messungen 
und Zahlungen an noch weit mehr Muskelfasern hatten ausgefahrt 
werden mflssen, um wirklich sichere Resultate zu ergeben, aber, wie 
ich oben schon angegeben habe, war es unter den vorliegenden Ver- 
kaltnissen mir nicht moglich, diese Forderung zu erfallen. Immerhin 
sind die von mir ausgefuhrten Messungen schon bedeutend genauer 
als alles bisher Vorliegende und hat daher auch ihre Veroffentlichung 
schon ihre Berechtigung. 

Einige von den im folgenden gegebenen Daten habe ich bereits 
in einem Vortrage am 14. VII. 02 mitgeteilt. 51 ) Da zu jener Zeit die 
Untersuchung noch nicht abgeschlossen war und spater zur Ausmessung 
der Fibrillen noch neue, feinere Apparate verwendet wurden, so haben 
sich, wie man sehen wird, manche Angaben geandert. Dieses zur 
Erklarung der eventuell auffalligen Verschiedenheiten. 


Untersuchungsmaterial. 

Das mir zu Gebote stehende menschliche Material war das 
folgende: 

1. J. J., 22 Jahre alt, Schuhmacher, Myotonia congenita. Es 
wurden Muskelstlickchen aus dem mittleren Teile des lebenden linken 
M. deltoides entnommen und eingelegt in Alkohol, Formol (Jores), 
Formol-Koehsalz, Zenkersche Ffassigkeit, Osmiumsaure, Goldchlorid, 
Sublimat-Kochsalz. 

2. Mann 19—20 Jahre. Als Vergleichsobjekt wurde zunachst 
gewahlt ein gesunder und kraftiger Handwerksbursche von 19—20 
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Jahren, der dem J. J. nicht nur im Alter nahe stand, sondern auch 
sonst seiner korperlichen Beschaffenheit nach zum Vergleiche brauch- 
bar erschien. Er hatte sich eines leichten Magenleidens wegen an die 
Klinik gewendet und liess sich gegen Entgelt ein Muskelsttickchen 
aus der Mitte des linken M. deltoides herausnehmen, das ebenso ein- 
gelegt wurde, wie bei J. J. Dieser Mann wird im folgenden als 
M ann von 19—20 Jahren bezeichnet werden. 

3. Mann, Exostose. Als weiteres Vergleichungsmaterial erhielt 
ich ein Stuck aus dem M. deltoides eines kraftigen Mannes, an welchem 
eine Operation wegen einer Exostose am Humerus vorgenommen 
wurde. Naheres fiber Alter und Beschaftigung habe ich leider nicht 
erfahren konnen, doch wird der Mann im ganzen jedenfalls einiger- 
maCen zu J. J. gepasst haben, da das Muskelstuck eben zu dieser 
Vergleichung herausgenommen wurde. Eingelegt in Alkohol. 

4. Drs., 27jahriger Tagelohner. Muskulatur im ganzen gut und 
kraftig entwickelt, Fettpolster gering. Allgemeiner Ernahrungszustand 
mittelmassig, geringe Anamie, wohl noch als Folge einer schweren 
Stichverletzung und grossen Blutverlustes. Der von der Stichverletzung 
betroffene M. deltoides war gut entwickelt, aber ^seit 10 Wochen un- 
tatig gewesen infolge von Verbanden. Das exzidierte Stttck stammt 
aus der Umgebung, nicht mehr aus dem Bereich der Messerstichver- 
letzung und machte makroskopisch einen gesunden Eindruck. Einge¬ 
legt in Alkohol und Zenkersche Flussigkeit. 

Dieses waren die mannlichen Muskeln, welche ich mit denen von 
J. J. vergleichen konnte. Alle waren direkt dem Lebenden entnommen 
und sofort in die angegebenen Flussigkeiten eingelegt. Alle stammten 
von j ungen und kraftigen Mannern. Ganz sicher normal war der des 
Mannes von 19—20 Jahren. Wie weit die Muskeln des Exostosen- 
mannes als normal anzusehen waren, ist ja schwer zu bestimmen, 
immerhin zeigten auch sie makroskopisch keine Krankheitserschei- 
u ungen. Auch mikroskopisch konnten wesentlichere Unterschiede gegen- 
fiber den normalen Fasern des Mannes von 19—20 Jahren nicht ge- 
funden werden. Die Kernverhaltnisse waren allerdings abweichend 
(s. unt. d. genauen Angaben). Esware mir naturlich sehr lieb gewesen, 
noch weiteres, ganz normales Material zu erhalten, doch war das nicht 
moglich. Leichenmaterial zu verwenden, ging nicht an, da die zum Ver- 
gleich zu verwendenden Muskeln alle, ebenso wie der von J. J. dem 
lebenden Korper entnommen sein mussten.*) 


•) Es ist allerdings spater doch noch ein Deltoides von einer Seziersaal- 
leiche dazu genommen worden („Seemann“). Dariiber weiter unten. 
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5. Sodann erhielt ich, wie schon oben erwahnt, Muskelstiickchen 
von einer weiblichen Patientin E. H., iiber welche Herr Prof. Schultze 
oben nahere Mitteilung gemacht hat 

Die Sektion wurde in diesem Falle etwa 14 Stunden nach dem 
Tode gemacht, Muskelstiickchen aus dem linken M. deltoides, mittlerer 
Teil, dem linken M. extensor digit, comm., dem linken M. brachiora- 
dialis wurden eingelegt: der M. deltoides in Alkohol, Formol (Jores), 
Formol-Kochsalz, Miillersche Fltissigkeit, Osmiumsaure, Sublimat-Koch- 
salz. Die Muskeln befanden sich zur Zeit der Sektion jedenfalls im 
Zustande der Totenstarre. 

6. Frau Lz. Als Vergleichsobjekt zu dem vorstehenden Falle er¬ 
hielt ich aus der Klinik Stucke von verschiedenen Muskeln: Mm. del¬ 
toides, biceps, triceps, brachioradialis, extens. digit, comm., flexor carpi 
radialis, alle von der linken Seite, welche in Alkohol und Formol (Jores) 
eingelegt wurden. Dieselben stammten von einer Frau Lz., 23 Jahre 
alt, welche wegen Lungenschwindsucht aufgenommen worden war und 
nach wochenlanger Agone infolge profuser Eiterung aus einem Pyo¬ 
pneumothorax starb. Sektion 8 Stunden nach dem Tode. Die Mus¬ 
keln waren also auch totenstarr. Dieser Fall wurde mir als beson- 
ders geeignet zum *Vergleiche mit dem der E. H. bezeichnet, „da die 
Kranke sich etwa im gleichen Alter befand und durch langeres Siech- 
tum abgemagert war. Die Muskeln zeigten nur etwas langer dauernde 
Zuckungen bei mechanischer Reizung. Von den Nervenpunkten liessen 
sich Zuckungen nicht deutlich auslosen u . 

7. Frau Hn. Sodann erhielt ich aus der Klinik Muskeln von einer 
Frau Hn., 60 Jahre alt, Paralysis agitans, die seit 22 Monaten besteht 
und langsam fortgeschritten ist. Tod erfolgte durch Pneumonie, die 
10 Tage vorher angefangen hat (Lungenlahmung). Seit einem Jahr 
hat die Frau ihre Muskeln kaum activ bewegt, es bestand aber keine 
andauernde grosse Steifigkeit derselben. Samtliche Muskeln stammen 
wieder vorn linken Arm, darunter auch der M. deltoides; eingelegt in 
Alkohol und Formol (Jores). Da die Sektion 8 ! / 2 Stunden nach dem 
Tode gemacht wurde, so befanden sich wiederum die Muskeln in 
Totenstarre. 

8. Schn. Da die Muskelfasern bei E. H. sich als sehr diinn er- 
wiesen, weit diinner als bei der Frau Lz., die ja im allgemeinen als 
besonders zum Vergleich geeignet erschienen war, so suchte ich noch 
Material zu erhalten, das wo moglich ebenso diinne oder noch dunnere 
Fasern aufwies und von einer in Bezug auf ihre Muskeln gesunden 
Person stammte, die im Alter nicht viel von der E. H. verschieden 
war. Ich legte daher sehr verschiedene Muskeln von der Leiche eines 
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jungen Madchens, Schn., ein, welche unter der Diagnose Lungen- 
schwindsucht uns aus einer Strafanstalt fUr den Seziersaal zuging. Das 
Madchen war dem Aussehen nach Anfang oder Mitte der Zwan- 
ziger und sehr stark abgemagert, so dass man auf sebr dunce Muskel- 
fasem schliessen konnte. 

Die Leiche war gut erhalten. Yerscbiedene Muskeln wurden 
2 Tage nach dem Tode in Alkohol und Formol (Jores) eingelegt. Die 
Muskeln waren nicbt mehr totenstarr und besassen, wie icb angenommen 
batte, sehr dunne Fasern, noch weit d tin cere als bei E. H, und Hn, 

Diese letzten 4 Falle waren insofem unter einander vergleichbar, 
als die Muskeln alle von weiblichen Personen stammten und wahrend 
der Totenstarre der Leiche entnommen waren, die von Schn. aller- 
dings nach Beendigung derselben. Ausserdem rtlhrten sie alle von 
Personen her, welche nach langeren, erschopfenden Krankheiten ge- 
storben waren. Bei zweien von ihnen waren allerdings deutliche 
krankhafte Symptome aufgetreten, so dass als annahernd normale nur 
die von Lz. (s. d. Schlussresultate) und Schn. anzusehen waren. 

Alle Muskeln wurden zum Teil in Paraffin, zum Teil in Celloidin 
eingebettet, und bei den Messungen wurden immer nur die Praparate 
einer Art mit einander verglichen. 


Die bisherigen Befunde bei Myotonia congenita. 

Die bisherigen Mitteilungen liber die Befunde bei Myotonia com 
genita sind nicht sehr zahlreich, stimmen aber unter einander gut 
therein, so dass man sich ein gentigendes Bild von den bisher in den 
Muskeln gefundenen Veranderungen machen kann. 

Ich will die Literatur, soweit sie mir zuganglich war, hier etwas 
ausftihrlicher anflihren, um meine Befunde mit den bisherigen ver- 
gleichen zu konnen. Die hier fehlenden Arbeiten scheinen mir das 
Bild kaum andern zu konnen. 


Die ersten eingehenden Untcrsuchungen, bei denen auch alle wesent- 
licheren Veranderungen der Muskeln bereits festgestellt wurden, verdanken 
wir Erb (1886) *), welcher drei Falle von Myotonia congenita untersuchte. 
In dem ersten Falle handelte es sich um einen 14jahrigen Knaben 
(Friedrich Werle). Derselbe besass im ganzen normale Korperformen, nur 
fiel eine ungewOhnlich starke Entwicklung der ganzen willktirlichen 
Muskulatur auf, welche dem Jungen ein weit Uber sein Alter hinaus- 
gehendes herkulisches Aussehen verlieh. Im Gegensatz dazu war die Kraft 
erheblich herabgesetzt. Auf die tlbrigen Symptome habe ich hier nicht 
weiter einzugehen, dieselben waren charakteristisch und ziemlich aus- 
gesprochen. 
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Praparat. Es werden aus dem lebenden tinken M. biceps brachii 
Muskelstttckchen herausgeschnitten und in Alkohol und Mtlllersche Flftssig- 
keit eingelegt, dann Celloidineinbettung, Alaunkarmin oder Hftmatoxylin. 
Die Alkoholpraparate erwiesen sich als untauglich, warum, wird nicht ge- 
sagt, dagegen lieferte das in Mtlllerscher Flttssigkeit gehartete Stflck 
ganz vortreffliche Praparate. Als Vergleichsobjekte fttr diesen und die 
beiden folgenden Faile dienten die normalen Muskeln aus dem M. biceps 
eines 25jahrigen Mannes (Fall a), der an einer tuberkulosen Meningitis 
nach kurzem fieberhaften Yerlauf gestorben war und keine nennenswerte 
Abmagerung erkennen liess. Ferner aus dem M. biceps eines 17jahrigen, 
kraftigen Maurers (Fall b), der durch einen Sturz vom Gertlst verungltlckt 
und rasch gestorben war. Hier waren also die Muskeln ganz sicher nor¬ 
mal. Auch diese wurden in Mtlllerscher Flttssigkeit gehartet und dann 
in gleicher Weise behandelt. 

GrOsse der Muskelfasern. Es wurde der grosste Durckmesser 
der Fasern auf dem Querschnitte bestimmt. Derselbe zeigte sich erheblich 
grosser, als bei normalen Muskeln, die Grenzwerte waren 24 // und 180 fi. 
Unter 106 gemessenen Fasern zeigten einen Durchmesser: 

(unter 40 // nur.2 Proz). 

zwischen 20 und 60 //.21 7 , 

„ 60 „ 100 „.34 „ 

„ 100 r 140 „.37 „ 

140 „ 180 „.8 „ 

Mehr als die Halfte (56 Proz.) zeigte eine Breite von 80—140//, also eine 
Grdsse, die bereits jenseits der an gesunden Muskeln zu beobachtenden 
Maxima liegt. Die Untersuchung an den Kontrollmuskeln ergab die fol¬ 
genden Werte: Grenzwerte: Fall a 12—76//. Fall b 15—75//. 



Fall a 

Fall b 

unter 20 // . . 

. . 2 Proz. . . . 

4 Proz. 

20-40 „ . . 

. . 28 ,. ... 

• 36 „ 

40-60 n . . 

. . 60. 

• 56 „ 

60—80 „ . . 

. . 10. 

4 „ 

tlber 80 „ . . 

. . o * ... 

• o „ 

i TX* _A_ • 1 _ 


Die Muskelfasern auf dem Langsschnitt. Die myotonischen 
Fasern sehen unordentlicher, unklarer aus. Wahrend bei den normalen 
Muskeln alle Fasern parallel, kerzengerade gestreckt, mit geradliegenden 
Konturen erscheinen, sind an den myotonisehen Praparaten die breiten, 
groben Fasern nirgends gerade gestreckt, sondern wie zusammengescknurrt, 
verschoben und verbogen, mit wulstigen, unregelmiissigen Randern ver- 
sehen, wie wenn sie an vielen Stellen eingeschnttrt oder mit Faden um- 
schnhrt waren. Langere Faserstttcke treten nur an wenig Stellen in 
grdsserer Zahl parallel mit einander hervor, dagegen sehr viel Schragschnitte, 
die in auffallend unregelmassiger Weise neben einander liegen. Man ge- 
winnt den Eindruck, als seien die Fasern nach alien Richtungen hin ver- 
krflmmt und verbogen, an einigen Muskelfasern war das Bild der traumati- 
schen ,,wachsartigen u Degeneration zu sehen. Die Querstreifung der 
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F&sern war gegentlber dem normalen Verbal ten auffallend undeutlich, sehr 
fein und zart, viele Fasern sahen mehr homogen aus. An sehr vielen war 
nur eine sehr ausgesprochene Langsstreifung erkennbar. 

Die Muskelfasern auf dem Querschnitte. Die Qaerschnitte sind 
durchweg mehr rundlich, zum Teil fast kreisrund, mit abgestumpften Ecken, 
nicht durch gegenseitigen Druck polygonal. Beim gesunden Muskel sind 
die Fasern viel dichter zusammengedrangt^ viel entschiedener eckig und 
polygonal. Die meisten Ecken sind ganz scharf winkelig, und wenn auch 
einzelne mehr abgestumpft erscheinen, so sind es eben doch immer Ecken. 
Wfthrend ferner die normalen Muskelfasern sehr scharf konturiert, wie mit 
einem feinen schwarzen Strich umrandet erscheinen und ein ausserordent- 
lich gleichmassiges Bild zeigen, eine Art von Moirierung, die von der 
normalen Querstreifung der Muskeln herrtlhrt, sind die myotonischen Fasern 
nicht ganz so scharf umrissen, gegen den Rand zu oft etwas grobkdrnig. 
Das Querschnittsbild sieht viel mehr homogen oder ganz feinkdrnig aus, mit 
feinsten Sp&ltchen versehen, ohne jede Andeutung von Querstreifung oder 
Moirierung. 

Vakuolen und sonstige Veranderungen. Vakuolen fehlten hier 
ganz, sonst wird, wie oben schon erwfthnt, angegeben, dass an einigcn 
Fasern das Bild der traumatischen, „wachsartigen u Degeneration zu sehen war. 

Kerne. Es zeigt sich eine betrachtliche Vermehrung der Sarkolemm- 
kerne. Nur ganz selten sieht man auch inmitten des Faserquerschnitts 
einen oder mehrere Kerne. Die Zahl der Kerne auf dem Querschnitte ist 
3—8—12 und noch mehr; sehr selten weniger als drei, fast niemals und 
nur an allerfeinsten Fasern sieht man keine Kerne. Das Mittel aus 
100 Fasern ist 6,5 Kerne pro Faser. Die normalen Faserquerschnitte 
zeigen sehr viel weniger Kerne, meist nur 1—3, sehr h&ufig gar keinen, 
sehr selten einmal 4—5. Das Mittel aus der Zahlung von 100 Faserquer- 
schnitten ergab fQr Fall a 1,8, ftlr Fall b 1,6 pro Faser. Es ware also 
die Zahl der Kerne bei den myotonischen Fasern fast um das Vierfache 
vermehrt. Die Kerne dieser Fasern erscheinen grosser, plumper, nicht so 
regelmassig und scharf konturiert, wie die normalen. Auf dem LSLngs- 
schnitte zeigten sich ttberall verdoppelte, vervierfachte, verseehsfachte Kerne, 
oft in ganz langen Reihen zu 6—12—20 hinter einander gelagert und solche 
Kernreihen in reichlicher Zahl tlber den Langsschnitt zerstreut. Ein ganz 
anderes Bild als an den normalen Fasern, wo die unter sich ganz gleich- 
mftssigen, elliptischen oder rundlichen Kerne fast stets vereinzelt, selten 
nur zu zweien hinter einander in ganz regelmassigen Abstanden fiber den 
Langsschnitt verteilt sind. 

Bindegewebe. Das interstitielle Bindegewebe ist in massigem Grade 
vermehrt. Schon die feinsten Septa erscheinen viel breiter als die nor¬ 
malen, zeigen mehr Fasern, stellen an den Kreuzungsstellen grOssere, 
dreieckige Anhaufungen dar, mit ein bis drei Kernen und mit eigentiim- 
licher kflrniger Masse erftlllt. An den grdsseren Sep ten tritt das noch 
mehr hervor* Sie sind viel machtiger, breiter, aus reichlichen Bindegewebs- 
ztlgen zusammengesetzt, und es macht dabei den Eindruck, als bestanden 
sie vorwiegend aus einer kbrnigen, mehr weichen Substanz, in welche die 
bindegewebigen Septa und Fibrillen eingelagert sind. Kerne sind reichlich 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXV. Bd. 3 
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dariu vorhanden, aber nirgends in so grosser Zalil, dass von einer nennens- 
werten Kernvermehrung oder gar Kernanh&ufung die Rede sein kOnnte. 
Die Ver&nderung des Bindegewebes ist jedenfalls nicht zu vergleichen mit 
der entzttndlichen oder degenerativen Bindegewebswucherung (Cirrhose), 
welche man bei anderen pathologischen Vorg&ngen in den Muskeln findet. 


Fall2 (Jakob Martin, 21jahriger Bauernsohn). Typische Krankheits- 
erscheinungen wie im vorigen Falle. Die Muskulatur sehr kraftig, an den 
oberen Extremitaten und den Schultern geradezu athletisch entwickelt, an 
den unteren Extremitaten jedoch kaum aber das normale Mafi hinaus- 
gehend. Die Erscheinungen erstrecken sich fast auf die gesamte Musku¬ 
latur (also auch auf die nicht besonders hypertrophischen Muskeln der 
unteren Extremitaten!). Die grobe Kraft erwies sich auch hier wieder auf- 
fallend gering. Die StOrungen scheinen hier im ganzen weniger stark ge- 
wesen zu sein, da sie bei wiederholter Bewegung schneller vorttbergingen, 
so dass Pat. als Soldat das Exerzieren ohne auffallende StOrung mitmachen 
konnte. 

Pr&parat. Es wird wiederum aus dem lebenden M. biceps brachii 
ein Muskelstttekchen entnommen und wie im ersten Falle behandclt. 

Grosse der Muskelfasern. Auch in diesem Falle eine kolossale 
Hypertrophie. Grenzwerte 35// und 195//. Unter einer grOsseren Zahl 
gemessener Fasern zeigten einen Durchmesser 


von 20— 60 //. 4 Proz. 

„ 60—100 36 „ 

* 100—140 r .36 „ 

„ 140—180 . 24 „ 


Einzelne Fasern gingen, wie schon angegeben, noch aber 180// hinaus. 
Es ist also die durchschnittliche Faserbreite hier noch grosser, als in dem 
Falle 1. 

Die Muskelfasern auf dem Langsschnitte. Fasern sehr breit, 
erscheinen nirgends gerade gestreckt, sondern wie zusammengeschnurrt, 
mit wulstigen, unregelmassigen R&ndem, wie umschnttrt an vielen Stellen, 
gerade so und noch hochgradiger als in Fall 1. Fast alle Fasern zeigen 
Streifung durch feine Langsfibrillen, von Querstreifung ist fast nichts zu 
sehen, sie ist durchweg ausserordentlich fein und kaum zu erkennen, nur 
an ganz vereinzelten Faserfragmenten hier und da breite und schOne Quer¬ 
streifung, ausserdem an einer erheblichen Zahl von Fasern die durch die 
Operation herbeigefahrte traumatische, „wachsartige tt Degeneration. Der 
frische Muskel ist auffallend leieht zu zerfasern. Die Muskelfasern zeigen 
eine gewisse Ilarte und Steifigkeit. 

Das Querschnittsbild. Das Querschnittsbild entspricht in allem 
Wesentlichen der Beschreibung bei Fall 1. 

Vakuolen und sonstige Veranderungen. In einzelnen Muskel¬ 
fasern findet sich eine sehr eigentUmliche Vakuolenbildung, allerdings nur 
in sehr wenigen. Auf dem Querschnitte sieht man eine rundliche, mehr 
oder weniger grosse, meist etwas exzentrisch gelegene Lacke, die von einem 
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feinen, ganz scharfen Kontur umgeben ist. In derselben befindet sich ent- 
weder nichts oder eine ganz feinkflrnige, homogene Masse, die scheinbar 
vom Rande etwas absteht, meistens aber neben derselben noch eine rfitlich 
geferbte, unregelmfissig gestaltete, wie eine geronnene, zerissene, halb auf- 
gerollte Membran oder wie ein mit kleineren Vakuolen versehenes Gerinnsel 
aussehende Masse von sehr verschiedener Gestalt. Auf dem Lfingsschnitte 
sind es inmitten der Muskelfasern gelegene, ziemlich kurze, lfinglich-ellip- 
tische und eiffirmige HohlrUume. Diese Vakuolenbildung trat auf dem 
Querschnitte etwa an drei bis sechs Fasern unter mehreren hunderten auf. 

Kerne. Enorme Kernvermehrung, bedeutender als in Fall 1. Die 
an sechzig Fasern ausgeffihrte Zfihlung ergab im Durcbschnitt 11,1 Kerne 
pro Faser. Die dfinnsten Fasern zeigten deren noch 3—5—7 in der Ge- 
sichtsfeldebene, die dickeren 12—18, einzelne bis 24. Fast alle Kerne 
stehen am Rande, oft zu mehreren dicht nebeneinander, nur in wcnigen 
Fasern sieht man auch in der Mitte des Querschnittsbildes 2—4—6 Kerne, 
dieselben sind meist klein und ziemlich scharf konturiert. Auf dem Liings- 
schnitte sieht man Massen von Kerngruppen und Kernreihen von 6—12—20 
und mehr Kernen. Die Kerne vielfach unregelmfissig, rundlich, eckig, auch 
ziemlich klein, niemals von so schdner, klarer, lfinglich-elliptischer Form, 
wie die Kerne normaler Muskeln. 

Bindegewebe. Das interstitielle Bindegewebe deutlich vermehrt, die 
feinsten Septa erheblich verbreitert, aus mehrfachen Fasern mit dazwischen 
gelagerter, homogener oder leicht kfirniger Substanz gebildet. An den 
Knotenpunkten etwas mehr kornige Substanz und 1—3 Kerne. In den 
breiteren Septis sehr reichliches, welliges Bindegewebe mit breiten blassen 
Faserzftgen, wenig kflrniger Substanz und ganz mftssigem Kernreichtum. 

Fall 3 (Jakob Mfiller, 33jfibriger Schieferdecker). Ungewfihnlich 
stark entwickelte Muskeln, fiber die Kraft keine Angaben. Die Steifigkeit 
verhaltnismfissig gering und rasch vorfibergehend, so dass Patient nicht nur 
lfingere Zeit seinen Dienst als Soldat versehen, sondern auch sein Hand- 
werk ganz gut verrichten konnte. 

Prftparat. Muskelstfickchen aus dem M. biceps nach dem infolge 
einer Operation (Laparotomie wegen Darmkrebs) rasch eingetretenen Tode 
entnommen und ebenso behandelt, wie in den beiden ersten Fallen. Da 
nicht angegeben ist, wie lange nach dem Tode das Muskelstfickchen heraus- 
genommen wurde, so kann man nicht wissen, ob sich dasselbe bereits in 
Totenstarre befand oder nicht. 

Grosse der Muskelfasern. Kolossale Hypertrophic der einzelnen 
Muskelfasern. Grenzwerte 50 ft und 190 //. Unter einer grfisseren An- 
zahl gemessener Fasern zeigten einen Durchmesser 

von 20 - 60 //. 4 Proz. 

60-100 . 24 „ 

100 140 . 52 

„ 140—180 „.20 ., 

Eiuzelne Fasern gehen noch fiber 180 fj, hinaus. Die Fasern sind also 
noch dicker als die in den beiden ersten Fallen, denn in diesem Falle sind 
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zirka 72 Proz. der Fasern fiber 160 // breit, im Falle Martin nur 
60 Proz., im Fall Werle nur 45 Proz. 

Die Muskelfasern auf dem Lfingsschnitte. Neben der grossen 
Faserbreite f&llt vor allem die unebene, wulstige Beschaffenheit der Fasern 
auf, nirgends glattwandig und gestreckt, sondern zusammengeschoben, 
krumm, wie mit Faden umschntirt, durcheinander geschoben. Vorwiegend 
Lfingsstreifung und Fibrillenbildung, dazwischen zahlreiche, kleine Lftngs- 
spalten, Querstreifung meist gar nicht sichtbar. Die Fasern mehr homogen, 
nur an einzelnen Stellen eine ganz feine, zarte, unklare Querstreifung und 
nur ganz selten einmal breite schfine Querstreifen. Bei den letzteren 
Fasern schien die Kernvermehrung eine geringere zu sein. 

Das Querschnittsbild entspricht wieder den beiden vorher beschriebenen. 

Die Yakuolenbildung zeigt sich etwas sp&rlicher als in Fall 2, 
aber sonst in ziemlich gleicher Weise. 

Kerne. Enorme Vermehrung, noch starker als in Fall 2. Bei 60 
Fasern im Durschschnitt 12,3 Kerne pro Faser, nur die dttnnsten Fasern 
enthielten weniger als 10 (6—9) Kerne, die meisten 16—20, einzelne 
20—23. Die Kerne auch hier fast immer randstfindig, gross und schOn, 
aber auffallend viele Fasern mit zentral mitten in der kontraktilen Sub- 
stanz gelegenen Kernen (2—6—8 Stack). Es fanden sich unter 100 Fa¬ 
sern gegen 20, in denen ausser den randstandigen auch zentrale Kerne 
lagen. Auf Langsschnitten Gruppen- und Reihenbildung der Kerne. 

Bindegewebe. Das interstitielle Bindegewebe entschieden etwas ver- 
mehrt, die feinsten Septa breiter als die normalen, an den Kreuzungs- 
stellen mehr Substanz. Die Fasern blass, wellig, breit, Kernreichtum nicht 
erheblich vermehrt, besonders auffallend ist hier die Masse feinkOrniger 
Substanz, die sich fiberall zwischen den Bindegewebsfasem, oft in grosser 
Ausdehnung, meist in bandartigen Schichten findet, in den breiteren 
Septis besonders reichlich ist, aber auch in den feineren fast nirgends 
fehlt Es besteht dieselbe aus feinen, glanzenden Kfirnchen, am meisten 
an feinkdrnig geronnenes Exsudat. erinnernd. 


Erb kommt nach diesen seinen Untersuchungen zu folgendem 
Resultate: Die Veranderungen finden sich vorwiegend an den Muskel¬ 
fasern selbst, obgleich auch das Zwischenbindegewebe keines- 
wegs ganz normal ist; sie charakterisieren sich durch eine betracht- 
liche Hypertrophie der Muskelfasern, durch eine reichliche 
Kemvermehrung und Veranderung der feinen Struktur der 
Fasern, die sich durch das homogene Aussehen des Schnittes, die 
feine, oft undeutliche Querstreifung des Langsschnittes und die Va- 
kuolenbildung verrat, endlich durfch massige Vermehrung des Bin- 
degewebes mit korniger Einlagerung in dasselbe. Erb ver- 
gleicht sodann diese Befunde mit denen, welche man bei der Pseudo- 
hypertrophiederMuskeln (Dystrophia muscularis progressiva, Erb) 
und der degenerativen Atrophie der Muskeln machen kann, und 


Digitized by ^ooQte 



Myotonia con geo., Tetanic m. myoton. Sympt, Paralysis agitans etc. 37 

stellt die Unterschiede in folgender Weise fest: Es findet sich bei 
der Thomsenschen Krankheit (Myotonia congenita): Hyper¬ 
trophic, Keravermehrung und Anderung der Struktur der Muskel- 
fasern ohne erhebliche Bindegewebshyperplasie; 

bei der Dystrophia muse, progr.: 

Hypertrophic und Kemvermehrung fibergehend in oder gleich- 
zeitig mit Atrophie der Muskelfasern mit erheblicher Bindegewebs- 
hyperplasie; 

bei der degenerativen Atrophie: 

nur Atrophie und Keravermehrung der Muskelfasern mit er¬ 
heblicher Bindegewebshyperplasie. 

Ausserdem sind die beiden letzten Vorgange mehr aktiver, fort- 
schreitender, zu irgend einem schliesslichen Endausgange hinfuhrender 
Natur, wahrend die Veranderung bei der Myotonia congenita wahr- 
scheinlich eine stabile, bleibende ist, die keinen Ablauf, keinen tJber- 
gang in Atrophie u. s. w. zeigt. 

Erb geht dann weiter darauf ein, ob die Volumzunahme des ge- 
nannten Muskels der an den einzelnen Fasern festgestellten Ver- 
grosserung entspricht. Da die Durchmesserzunahme der einzelnen 
Fasern mindestens das Doppelte des Normalen betragt, so mttsste, 
vorausgesetzt, dass die Anzahl der Muskelfasern im Muskel die gleiche 
geblieben ist, der Muskel wenigstens den doppelten Umfang erhalten 
haben. Die bei den besprochenen Kranken ausgeftlhrten Messungen 
scheinen ihm dem nicht recht zu entsprechen, er wirft daher die Frage 
auf, ob nicht doch am Ende neben der kolossalen Hypertrophie der 
Fasern noch eine Verminderung ihrer Zahl vorhanden sein konnte, 
die vielleicht angeboren ist, da man zur Zeit in den Muskeln garaichts 
von atrophischen Fasern findet Die gefundene Herabsetzung der 
groben motorischen Kraft bei den Myotoniepatienten gibt diesem Ge- 
danken nach Erb weitere Nahrung. 

"Obersehen wir die Mitteilungen von Erb, so geht aus denselben 
folgendes hervor: Die bei der Myotonia congenita am meisten hevor- 
tretenden Erscheinungen sind einraal die Schwache der groben 
motorischen Kraft bei der weit fiber die Norm hinausgehen- 
den athletischen Entwicklung der Muskulatur; zweitens eine ge- 
wisse Hemmung und Steifheit der willkttrlichen Bewegung. 
Das Leiden besteht fur die Kranken darin, dass sie besonders nach 
langerer Ruhe in der raschen und prorapten Ausftihrung aller will- 
kfirlichen Bewegungen durch eine gewisse Steifheit und einen tonischen 
Krampf der arbeitenden Muskeln gehemmt sind. Dieser Krampf dauert 
jedoch nicht lange, bei Fortsetzung der Bewegungen tritt sehr bald 
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Losung desselben, zunehmende Erleichterung und schliesslich voll- 
kommene Freiheit der Bewegungen ein, so dass sich die Kranken nicht 
yon Qesunden unterscheiden. Erst nach langerer Rube tritt die Storung 
aufs neue hervor. Die genaue Untersucbung ergibt, dass bei jedem 
nach langerer Ruhe ausgef&hrten Willensakte, besonders bei jeder 
energischen Willkfirbewegung, die Muskeln in eine tonische, lange 
nachdauernde, schmerzlose Kontraktion geraten. Es ist unmoglich, 
dieselben rasch wieder zu erschlaffen, und dadurch ist zunachst jeder 
rasche Wechsel in den Bewegungen gehemmt. Die gesteigerten An- 
strengungen zur tlberwindung des Widerstandes fuhren nur zu er- 
neuten tonischen Kontraktionen der Muskeln, aber mit Wiederholung 
und Fortsetzung der Bewegungen wird die Dauer der Kontraktion eine 
zusehends ktirzere, die Widerstande schwinden, die Bewegungen werden 
leicbter und freier und gehen schliesslicb in ganz normaler Weise von 
statten. Sehen wir nun, wie diese vonErb so klar beschriebenen Er- 
scheinungen sich bei den von ihm beschriebenen Fallen zu den bei der Unter- 
suchunggefundenenMuskelveranderungen verbalten. DieSchwacheder 
groben Kraft war ein bei alien drei Fallen hervorstechendes Symptom. 
Sie ist aber nicht nur bei den deutlich hypertrophierten Muskeln zu 
beobachten, sondern auch, wie im Falle 2 (Jakob Martin) an 
Muskeln, welche kaum liber das normale MaB hinausgingen: die 
unteren Extremitaten, die ganz dieselben Erscheinungen gezeigt zu 
haben scheinen, wie die Hbrigen stark hypertrophierten Muskeln. 
Auch in Bezug auf die tibrigen charakteristischen Erscheinungen 
verhielten sich dieselben in allem gleich. Von der Hypertrophie 
ist diese Schwache also augenscheinlich nicht abhangig. 
Vergleichen wir die weiteren Erscheinungen der Steifigkeit u.s.w. bei 
den drei Fallen, so sind dieselben bei Fall 2 (Jakob Martin) geringer 
als bei Fall 1 (Werle). Bei Fall 3 (Jakob M Oiler) wohl noch geringer 
als bei Fall 2. Die charakteristischen Muskelveranderungen aber, die 
Hypertrophie und die Kernvermehrung sind bei Fall 2 und 3 gerade im 
Gegensatze starker als in Fall 1. Es liegt da doch die Annahme 
nahe, dass diese mikroskopischen Veranderungen nicht die 
eigentliche Ursache der beobachteten Symptome sein konnen. 
Untersttitzt wird dieselbe durch die schon oben erwahnte Tatsache, 
dass die nur wenig oder garnicht hypertrophierten Muskeln 
der unteren Extremitaten in Fall 2 alle klinischen Er¬ 
scheinungen in derselben Weise zeigten, wie die hypertro¬ 
phierten. Ich werde auf diese eigenttimliche Erscheinung spater bei 
der Besprechung meiner Ergebnisse noch eingehender zuriickzukommen 
haben, ich wollte sie nur gleich jetzt im direkten Anschlusse an die 
Mitteilung der von Erb erhaltenen Ergebnisse hervorheben. 
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Marti us und Hansemann 2 ) beschrieben 1889 einen eigentttmlichen 
Fall von Myotonia congenita intermittens bei einem 21j&hrigen Maschinen- 
bauer. Bei diesem zeigten nur einige bestimmte Muskelgruppen, so nament- 
lich die Muskeln des Unterarms, die charakteristischen myotonischen Er- 
scheinungen und zwar nicht konstant, sondern nur nach bestiinmten Ein- 
wirkungen (Kalte), daher die oben erwahnte Bezeichnung als „intermittens“. 

Pr&parat. Es wurde ein Stuck aus deni linken M. extensor digi- 
torum communis entnommen und in MUllersche FlUssigkeit eingelegt, 
dann in Alkohol nackgehartet. Spater ZerzupfungsprUparate oder Schnitte 
nach Einbettung in Photoxylin. Von den anscheinend normalen Muskeln 
der unteren Extremitaten wurde leider nichts untersucht Als Kontroll- 
pr&parat diente ein aus dem entsprechenden Muskel eines an Pneumonic 
schnell verstorbenen Mannes entnommenes Stuck, das ebenso behandelt wurde. 

Grdsse der Muskelfasern. Die Fasern zeigten sich wieder stark 
vergrflssert. Durchschnittsdicke 91,84 //, Grenzwerte 56// und 144//. 
Die Zahl der gemessenen Fasern ist nicht angegeben. Unter 50 (i fand sich 
keine Faser 

Von 50— 70 (i 
„ 71— 90 „ 

„ 91—110 

110-130 „ 

ttber ISO fi war eine Faser (144 //). Die Fasern zeigten sich erheblich 
dicker als bei dem Kontrollmuskel, von dem indessen die genauen Messungen 
nicht angegeben sind. Bei Vergleich mit den von Erb angegebenen Zahlen 
sind die hier gefundenen etwas kleiner, doch ist ein genauer Vergleich 
mit denselben Uberhaupt nicht mOglich, da es sich um verschiedene Mus¬ 
keln handelt: M. biceps und extensor digitorum communis, deren Faser- 
dicke an sich verschieden sein kann. 

Die Muskelfasern auf dem Langsschnitte. Die Untersuchung 
des frischen MuskelstUckes gleich nach der Exstirpation ergab enorm- ver- 
breiterte Muskelfasern mit etwas unregelm&ssigen Konturen und zum Teil 
undeutlicher Querstreifung. An Zerzupfungspriiparaten und Schnitten des 
gehUrteten Stttckes zeigte sich starke Schl&ngelung der Fasern, eingeschntirte 
Fasern sind verhUltnismUssig selten. Die Grenze der Fasern ist weniger 
deutlich als normal und die OberflUche stellt sehr hUufig mehr eine Ebene, 
als einen Cylinder dar, was sich besonders darin aussert, dass an den 
pathologischen Fasern die Querstreifung mehr in geraden Linien verlUuft, 
w&hrend sie an normalen Fasern als eine Summe bogenformiger Kurven 
erscheint. Die Querstreifung ist von grosser, in ihrer Intensitat etwas 
wechselnder Undeutlichkeit. 

Auf dem Querschnittsbilde erscheinen die Fasern von mannigfacher, 
polygonaler Gestalt mit abgestumpften Ecken. 

Vakuolen fanden sich nirgends. 

Die Kerne liegen an vielen Stellen wie Perlenschntire an einander 
gereiht, einer dicht an dem anderen. An anderen Stellen sind sie um die 
H&lfte ihrer LUnge oder mehr auseinandergerUckt, wieder an anderen 


14 Proz. 

29 „ 

42 „ 

15 „ 
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Stellen sind die Kerne sehr zahlreich, aber unregelraassig tlber die Ober- 
flache oder im Innern der Fasern zerstreut. Nur hier und da erkennt 
man dann eine reihenweise Anordnung. An einigen wenigen Fasern er- 
scheinen die Kerne gegentiber normalen Fasern nicht vermehrt Ihre Form 
ist aber etwas ktirzer und dicker als normal, dabei erscheint der Kern 
durch die Querstreifung des Muskels in einzelne Teile gegliedert; dasselbe 
sieht man auch bei Kernreihen. Umgeben sind solche Kerngruppen (bei 
einzeln gelegenen Kernen ist dies undeutlich) von einem helleren Hofe, in 
dem die Querstreifung ganz oder fast ganz aufhdrt. Mitunter machen solche 
lange Kerne den Eindruck, als seien sie in ihre Glieder zerfallen, diese 
seien dann auseinander gerttckt und hatten sich zu selbstandigen Kernen 
entwickelt. Hansemann glaubt indessen nicht, dass sich augenblicklich 
in den Muskeln noch ein wesentlicher Proliferationsprozess an den Kernen 
abspielt, sondern dass dieser vielleicht schon vor langer Zeit abgelaufen 
ist. Er ist weiter der Meinung, dass es sehr zweifelhaft sei, ob tlberhaupt 
eine Vermehrung der Muskelkerne durch direkte Teilung anzunehmen sei. 

Bindegewebe. Eine besondere Veranderung des Zwischenbinde- 
gewebes war nicht aufzufinden, dasselbe erschien etwas lockerer als normal, 
liess keine Kernvermehrung erkennen und ebensowenig jene feinen Kflrn- 
chen, die Erb erwahnt 

Im Jahre 1889 verflffentlichte Erb 7 ) eine weitere Arbeit, in welcher 
er 5 neue Faile mitteilte, die er selbst inzwischen beobachtet hatte, und 
ausserdem einige Falle aus der inzwischen erschienenen Literatur anftlhfte. 
Bei den von ihm beobachteten Fallen hat Erb eine Untersuchung der 
Muskeln nicht ausgefQhrt. Hervorzuheben ware hier nur, dass in dem 
einen Fall (P. B., 19 Jahre alt) das Fettpolster und die Muskulatur eher 
als dflrftig entwickelt angeftlhrt werden. Nur an einigen Muskeln (Deltoides, 
Thenar, Interossei u. s. w.) zeigt sich eine relativ starke Entwicklung, so 
dass sie entschieden als hypervoluminflse zu bezeichnen sind. Dabei er- 
streckt sich aber die funktionelle Stflrung fast tlber den ganzen Kflrper, 
ist deutlicher ausgesprochen in den oberen als den unteren Extremitaten. 
(Das Gehen ist z. B. relativ sehr wenig behindert.) Es scheint darnach 
allerdings, als ob in den starker hypertrophierten Muskeln auch die funktionelle 
Stflrung starker ausgesprochen war. Es ware sehr interessant gewesen, von 
diesen verschieden stark erkrankten Muskeln auch das histologische Ver- 
halten zu kennen. 

Aus der von Erb mitgeteilten Literatur hatte ich hier den vonJacoby s ) 
beschriebenen Fall anzuftlhren, der mir direkt nicht zuganglich war. Es 
handelte sich um einen 24jahrigen Mann, Tttncher. Athletische Entwick¬ 
lung der Muskeln, herkulisches Aussehen, dabei entschieden verminderte 
Kraft. Die typische myotonische Bewegungsstflrung ist tlber den ganzen 
Kflrper verbreitet. Ausschneiden eines Muskelssttlckchens aus dem Quadri¬ 
ceps femoris. Zunachst Bestatigung alles dessen, was von Erb bei der 
mikroskopischen Untersuchung gefunden war. Erhebliche Volumenzunahme 
der mehr rundlichen Muskelfaserquerschnitte, deutliche Kernvermehrung 
bis zur Kernzeilenbildung, relativ haufig zentrale Kerne, massige Ver¬ 
mehrung des interstitiellen Bindegewebes (Perimysium externum und inter¬ 
num), aber keine Vakuolenbildung. Bei Untersuchung der (Karmin- oder 
Goldprflparate in Glycerin) Quer- und Langsschnitte bei starker Vergrflsserung 
(1200 mal) glaubt Jacoby noch weiterbin gefunden zu haben: viel 
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ausgesprocheneren Zerfall der Faserquerschnitte in zahlreiche einzelne 
winklige Felder (Cohnheimsche Felder); die sarcous elements gleich- 
m&ssiger in Form und GrOsse; an vielen Stellen Aufhebung ihrer Ver- 
bindung unter einander und mit benachbarten Gruppen, ebenso wie mit den 
motorischen Endplatten, die am normalen Muskel dnrch feine Fftdchen 
flberall hergestellt ist. Auf L&ngsschnitten tritt besonders die reichliche 
Spaltbildung ohne Verbindungsfeden hervor und die deutlich geringere 
GrOsse der sarcous elements. 

Ein zweiter von Erb in der Literaturangabe erw&hnter Fall ist der 
von Nearonow 9 ) beschriebene. Es handelt sich um einen 32j&hrigen 
Matrosen mit typischer myotonischer StOrung, besonders an den Ober- 
extremit&ten und am Rumpf, weniger an den unteren Extremit&ten. Die 
Muskulatur gut entwickelt. Ein aus dem Biceps ausgeschnittenes Muskel- 
stftckchen zeigte bei mikroskopischer Untersuchung „fast buchstOblichc 
fTbereinstimmung mit dem von Erb beschriebenen Befund“; Hypertrophie 
der Muskelfasern: Fasern mehr homogen, mit undeutlicher Querstreifung, 
mit wulstigen unregelm&ssigen R&ndern; Yermehrung der Muskelkerne, 
anscheinend auch Yermehrung des interstitiellen Bindegewebes. Keine 
Vakuolenbildung. 

Im Jahre 1890 beschrieb Seiffert 3 ) genauer einen Fall von Thomsen- 
scher Krankheit. Es handelte sich um einen 25 Jahre alten Ziseleur v. S. 
Die Muskulatur des ganzen KOrpers ist auffallend kr&ftig entwickelt, nament- 
lich an den unteren Extremit&ten und in der Glutaalgegend, verhaltnis- 
massig geringer an den Armen. Die grobe Kraft derselben ist gering im 
Verhftltnis zum Volumen. Die myotonischen Stdrungen in charakteristischer 
Weise vorhanden. 

Prftparat. Es wurde ein Sttlckchen aus dem unteren Drittel des 
linken M. biceps brachii exzidiert, als Kontrollpr&parat diente ein entsprechen- 
des StQck aus der Leiche eines an Pneumonie verstorbenen * Mannes von 
23 Jahren. (Ob dieser Muskel sich in Totenstarre befand, ist nicht an- 
gegeben.) H&rtung in Mttller’scher Flttssigkeit. 

GrOsse der Muskelfasern. Fasern bedeutend hypertrophiert, man 
zahlt im ganzenGesichtsfeld(beiderselbenVergrdsserung) 15—18Thomsen- 
sche Muskelquerschnitte, dagegen 50—70 normale Querschnitte. Demnach 
ist der Querschnitt bei der Thomsen’schen Krankheit um das 3—4 fache 
grosser als der normale. Die Messungen der Faserquerschnitte ergaben (wie 
viele Querschnitte gemessen sind, wird nicht angegeben) zwischen 

20— 60 p 
60—100 „ 

100—120 „ 

Uber 120 p nur ganz vereinzelte Querschnitte. In den normalen 
Vergleichpr&paraten schwanken die Querdurchmesser zwischen 20 und 
60 //, nur wenige erreichen als Maximum 70 p. Der Querschnittsdurch- 
messer einer Thomsen’schen Muskelfaser ist also durchschnittlich doppelt 
so gross, als beim normalen Muskel. 

Die Muskelfasern auf dem L&ngsschnitte. Nach genOgender 
H&rtung ergab sich schon makroskopisch, dass die eiuzelnen Fasern ver- 


10 Proz. 
70 „ 
20 „ 
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dickt ersclieinen. Die Muskelbttndel liegen wie steife harte Str&nge neben 
einander und la$sen sich ausserordentlich leicht zerfasern. Auf den L&ngs- 
schnitten ausserordentliche Hypertrophie der Muskelfasern, betr&chtliche 
Vermehrung der Sarkoleramakerne, massige Bindegewebswucherung. Auf- 
fallend sind die vielfachen Einkerbungen, Wulstungen und Schlangelungen 
der einzelnen Muskelfasern. Die Querstreifung ist an vielen Stellen sehr 
undeutlich, an anderen fehlt sie ganz oder ist ersetzt durch deutliche 
Langsstreifung. Wo die Querstreifung sichtbar ist, erscheint sie ausser¬ 
ordentlich zart und fein, verlfiuft in geraden Linien, selten einmal in leichten 
Bogen, wie es bei normalen Muskeln in der Regel der Fall ist. 

Fasern auf dem Querschnitte. Die Faserquerschnitte sind samt- 
lick rundlich, vorwiegend kreisrund oder ellipsenffcrmig; jedenfalls fehlen 
durchweg scharfe Kanteu und Ecken. Vereinzelt zeigen die Fasern auf 
dem Querschnitte eine strichfOrmige Schattierung, die meisten jedoch haben 
ein gleichmassiges homogenes Aussehen. Die Rander erscheinen meist 
nicht scharf konturiert. 

Vakuolen nirgends sichtbar. 

Kerne. Die Zahl der Kerne ist eine wesentlich grdssere. Im Durch- 
schnitte kommen 6, 9 Kerne auf jeden Querschnitt. Im Verhaltnis zu der 
Kernzahl am normalen Muskelquerschnitt (2, 1) also 3—4 mal mehr Kerne. 
Die Form der Kerne ist sehr unregelmassig und nicht scharf begrenzt, 
dfters finden sie sich auch inmitten des Querschnittes vereinzelt vor. Auf 
dem Langsschnitte erscheinen die Kerne nicht scharf konturiert, unregel¬ 
massig geformt, bald rund, bald eckig, von ungleichmassiger Grfisse und 
Anordnung, bald einzeln zerstreut, bald in langeren Kernzeilen aneinander 
gereiht. Die von Hansemann beschriebene Beobachtung, dass die Kerne durch 
die Querstreifung des Muskels gegliedert erscheinen und die Kerngruppen 
umgeben sind von einem helleren Hofe, in dem die Querstreifung mangelt, 
konnte Seiffert nicht beobachten. 

Bindegewebe. Das interstitielle Bindegewebe ist massig vermehrt, 
an manchen Stellen Einlagerung von karniger Substanz. 

Im Jahre 1895 erschien dann eine eingehende Untersuchung fiber 
einen Fall von Myotonia congenita von Dejerine und Sottas 4 ). Es ist 
dieses der erste und bisher einzige Fall, bei dem die samtlichen Muskeln 
nach dem Tode untersucht werden konnten. Es handelte sich um einen 
Mann von 32 Jahren, welcher Bergffihrer in Chamounix war, allerdings 
nur fttr verhaitnismfissig kurze Touren. Tod infolge einer Nierenerkrankung 
im Krankenhause. Sektion 36 Stunden p. m. Athletisches Aussehen, nament- 
lich die Muskeln der unteren Extremitaten stark entwickelt. (Diese hat 
Pat. bei seiner Beschaftigung als Bergffihrer ja natfirlich auch am meisten 
getibt.) Dabei sehr geringe grobe Kraft nicht nur im Verhaltnis zu den 
stark entwickelten Muskeln, sondern zu einem normal entwickelten Menschen. 
Myotonische Stdrungen, welche bei den starker hypertrophierten Muskeln 
der unteren Extremitaten starker ausgesprochen sind als bei den anderen. 
Es wurden von verschiedenen Muskeln Stfieke in Mfiller’sche Flttssigkeit 
eingelegt. Da die Sektion erst 36 Stunden p. m. stattfand, so war die 
Totenstarre wohl vorttber. Da die verschiedenen Muskeln in diesem 
Falle sehr vcrschieden stark erkrankt waren, so war es mfiglich, einiger- 
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maBen wenigstens, die verschiedenen Stadien der Krankheit festzustellen. 
Am leichtesten war der Zungenmuskel erkrankt, der Herzmuskel zeigte 
keine VerAnderung, verhAltnismAssig recht stark war die Erkrankung des 
Zwerchfells. 

YergrOsserung der Fasern. Die VergrOsserung des Faserdurch- 
messers ist bis zu einem gewissen Grade proportional dem Grade der 
VerAnderung und geht bis 180 (i . Die frischen Fasern wArden nocb hdhere 
Zahlen ergeben haben. Bei einera normalen Yergleichsmuskel (Finger- 
beuger, Mflller’sche Flttssigkeit) batten die Fasern Durchmesser von 
20—40 p. 

Was die Reihenfolge der Erscheinungen in dem myotonischen 
Erkrankungsprozesse der Muskeln anlangt, so ist die erste eine Hyperplasie 
der Kerne. Sie fand sich in diesem Falle sehr ausgesprochen in den 
Zungenmuskeln, welche sonst keine wesentliehe VerAnderung zeigten. (Es 
war eine leichte Hypertrophie vorhanden; obgleich die Fasern nickt so 
stark hypertrophiert sind als die anderer Muskeln, enthalten sie fast eben- 
so viele Kerne (5—10 meist randstAndige Kerne). Deutliche Karyokinesen 
warden nicht gefunden, wenn auch die Chromatinf&den der Lange nach 
„en navette u angeordnet waren. Ausserdem erscheinen die Kerne oft in 
der Mitte eingeschntlrt. Alles dieses spricht nach den Verfassern ftir das 
Vorhandensein „d’une active segmentation 44 . Die Fasern selbst verandem 
sich ebenfalls. Die Yerf. beschreiben zwei Arten dieser VerAnderung: 1. 
solche des spezifischen Gewebes der Muskelfaser, 2. solche des indifferenten 
mit jenem verbundenen Protoplasmas. Das Parenchym der Muskelfaser 
schwillt an (se gonfle) und so resultiert eine Hypertrophie der ganzen 
Faser. Dieselbe ist zunAchst regelmAssig, sucht die Ecken an dem Kontur 
auszugleichen und dem Querschnitte eihe runde Form zu geben. Spater 
aber, wenn weitere VerAnderungen eingetreten sind, wird der Inhalt mehr 
oder weniger unregelmAssig. In der so entstandenen, hypertrophierten 
Faser haben sich die gequollenen (gonftees) Fibrillen vereinigt, der Quer- 
schnitt hat infolge des Verschwindens der Streifcn, welche die Fibrillen 
far gewOhnlich trennen, ein homogenes Aussehen angenommen. Das so 
verAnderte Gewebe ist auch weniger durchsichtig. In den Fasern ist die 
Langsstreifung verschwunden, die Querstreifung dagegen sehr klar. Die¬ 
selbe erscheint fast zu klar (exageree) infolge des Uberwiegens des helien 
Streifens. 

Die VergrOsserung des Faserdurchmessers ist bis zu einem gewissen 
Grade proportional dem Grade der krankhaften VerAnderung. So erreicht 
in diesem Falle die Hypertrophie ihreu hOchsten Grad in den Waden- 
muskeln, wo die Querschnittsdurchniesser bis zu 100, 150 und 180 (i gelien. 
In den Qbrigen Muskeln des KOrpers finden wir aber alle mOglichen Uber- 
gangsstufen. 

Das indifferente Protoplasma, das im normalen Zustande jede Fibrille 
umhtlllt, ist andererseits bei manchen Fasern stark entwickelt. In diesem 
Falle treten die Cohnheimschen Felder schArfer als normal hervor. An 
den Stellen, wo die Streifen, die die Fibrillen trennen, zusammenstossen, 
haben sich kleine rundliche RAume gebildet, welche dem Querschnittsbilde 
der Muskelfaser das Aussehen eines Siebes verleihen. In einem weiter 
vorgeschrittenen Stadium werden bestimmte Streifen sehr breit und er¬ 
scheinen wie Spalten; andere bilden kreisfOrmige oder ovale Erweiterungen, 
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welclie in dem Muskelgewebe als scharf umschriebene Yakuolen erscheinen. 
In diesem Falle erscheint die Faser, der Lange nach gesehen, sehr dent- 
lich langsgestreift, auf Kosten der Querstreifang, welche im Verschwinden 
begriffen ist. 

Dieser zweite Zustand der Faser scheint nicht auf den ersten zu folgen: 
in demselben wenig veranderten Muskel findet man mehr homogen er- 
scheinende Fasern und solche mit deutlicher als gewOhnlich hervortreten- 
den Septen zwischen den Fibrillen. Im Gegenteil beide Faserzustftnde 
kommen gleichzeitig vor, je nachdem die Fibrillen oder das Sarkoplasma 
sick starker verandert haben. Dagegen gebOren die nun zu beschreiben- 
den Veranderungen einem weiter vorgeschrittenen Stadium an. Der Faser- 
inhalt zerspaltet und zerteilt sich in BlOcke, welche mehr oder weniger 
weit von einander getrennt frei in der erweiterten Scheide liegen, oder er 
zerfallt in feinerer Weise, so dass die sarcous elements frei werden. Diese 
Zerfallsherde finden sich meist im Zentrum der Faser, wo sie Lflcken 
bilden, die sich durch ihren verwaschenen Kontur deutlich von den oben 
erwaknten, scharf begrenzten Yakuolen unterscheiden. In anderen Fallen 
werden die Fibrillen nicht verandert, aber das Sarkoplasma pradominiert, 
es vereinigt sich in den Vakuolen oder hauft sich an der Peripherie der 
Faser in Form von Kugeln oder Halbmonden an. 

In einem noch weiter vorgeschrittenen Stadium zeigen sich Bilder, 
die wieder auf jene beiden Typen zuriickgeftthrt werden kflnnen. Bald 
zerfallt der ganze Inhalt der Scheide und man findet nur noch leicht ge- 
streifte Protoplasmafragmente mit isolierten sarcous elements und einer 
nicht charakterisierten protoplasmatischen Substanz (man findet sogar zu- 
sammengefallene Scheiden, die nur noch die letztere Substanz enthalten). 
Bald scheint das Sarkolemm verschwunden zu sein und man findet nur noch 
in dem Zwischenbindegewebe kleine, noch gestreifte, aber von einem zer- 
rissenen (dechiquete) Kontur umgrenzto Muskelmassen. Bestimmte, ver- 
haltnismassig sehr kleine, aber wohl geformte Fasern, die in den Knoten- 
punkten der Bindegewebssepta liegen, kdnnen als Beispiele der einfachen 
Atrophie angeseken werden. 

Das Bindegewebe bleibt lange indifferent, es tritt nur in Tatigkeit, um 
die Lttcken auszufQllen; es ist niemals der Sitz einer aktiven Hyperplasie, 
man findet nur wenige Kerne. An den Stellen, wo das Bindegewebe am 
meisten entwickelt ist, erscheint es nicht deutlich fibrillar und die Konturen 
seiner Elemente werden mehr oder weniger verwischt durch die Einlagerung 
einer amorphen Substanz. Diese Substanz scheint ein Exsudationsprodukt 
der in Zerfall begriffenen Fasern zu sein, denn sie ist besonders an jenen 
Stellen reichlich vorhanden, wo jene Veranderung am meisten ausgesprochen 
ist Fettgewebe ist nicht in anormaler Menge vorhanden. 

Blutgefasse und Nervensystem sind normal. Von den ersteren geben 
das auch die bisherigen Forscher an, das Nervensystem hatte aber keiner 
untersuchen kflnnen. 


In der Schlussbetrachtung heben die Verf. hervor, dass ihre Be- 
funde im wesentlichen mit denen von Erb fibereinstimmen, dass aus 
ihrenUntersuchungen aber des Weiteren hervorgehe, dass eine Hyper¬ 
plasie der Kerne den ersten Anfang zu machen scbeine und 
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dass die Muskeln, welche bei dem betreffenden Individuum 
die grosste Arbeit zu leisten haben, auch am starksten hy- 
pertrophiert sind. Aus diesen GrQnden sind sie auch ge- 
neigt, die Hypertrophie als eine solche funktionellen Ur- 
sprungs anzusehen. Sonst sei die Thomsensche Krankheit 
als eine „myopathie primitive 4 * zu betrachten. 

Wenn die Verf. bier hervorheben, dass die Hyperplasie der Kerne 
die erste deutliche Veranderung ist, welche bei der Thomsenschen 
Krankheit eintritt, so ware hierzu zu bemerken, dass diese Keraver- 
mehrung doch immerhin in einem, wenn auch verhaltnismassig wenig 
hypertrophierten Muskel (Zungenmuskel) beobachtet worden ist, und 
dass das genaue Verhaltnis der Kernmasse zur Masse der Muskelfasem 
nicht festgestellt worden ist. Ich werde hierauf bei meinen eigenen 
Untersuchungen noch naher einzugehen haben. 

Dejerine und Sottas weichen ttbrigens insofem in ihrer Auf- 
fassung des Krankheitsprozesses nicht unwesentlich von Erb ab, als 
dieser, wie ich oben schon angefuhrt habe, annimmt, dass die Ver¬ 
anderung bei der Thomsenschen Krankheit aller Wahrscheinlichkeit 
nach eine stabile, bleibende ist, keinen Ablauf, keinen Ubergang in 
Atrophie u. s. w. zeigt, wahrend sie bei ihren Untersuchungen eine 
schliessliche Degeneration der Muskelfasem, an deren Stelle Binde- 
gewebe tritt, nachweisen konnten. (Man vergleiche hierzu in dem 
klinischen Teile den ersten mitgeteilten Fall J. J., bei dem ebenfalls 
spater eine Atrophie eingetreten ist, wfthrend eine solche zur Zeit, als 
die weiter unten mitgeteilte anatomische Untersuchung ausgeffthrt 
wurde, noch nicht vorhanden war. Auch Hoffmann 64 ) hat Erbs 
Ansicbt in dieser Hinsicht korrigiert.) Allerdings verhalt sich auch 
nach ihren Untersuchungen das Bindegewebe hierbei insofem nicht 
direkt aktiv, als es eine Hyperplasie, eine Kernvermehrung nicht er- 
kennen lasst. Sehr interessant ist es, dass diese hochgradigen Ver- 
anderungen von Dejerine und Sottas gerade an dem fortwahrend 
tatigen Zwerchfellmuskel gefunden wurden. 

Die neueste Arbeit ttber die Thomsen'sche Krankheit ist im Jahre 
1901 von Koch 6 ) verdffentlicht worden. Es handelte sich urn einen 
21 jfthrigen Mann. Die Muskulatur der Lenden- und Glutfialgegend sowie die 
der unteren Extremitaten ist gut entwickelt. Der Latissimus dorsi springt 
beiderseits wulstig vor. Die Muskulatur der oberen Extremitaten halt sich 
in normalen Grenzen. Die grobe mechanische Kraft ist sehr gering, die 
sonstigen myotonischen Erscheinungen sind vorhanden. 

Praparat. Es warden Muskelstdckchen aus dem lebenden M. del- 
toides ^nd M. vastus femoris rediterseits exzidiert und viele Woclien in 
Man er’scher Flttssigkeit gehartet; die Schnitte wurden in sehr dtinner 
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Hainatoxylinldsung gefarbt. Als Vergleichspraparat diente ein bei einer 
Operation an einem ungefahr 40jfihrigen, sehr muskulOsen Individnnm aus 
dem M. pectoralis major entnommenes Muskelstttck, das in derselben Weise 
behandelt wurde. Ferner hat Yerf. aus der Leiche eincs dem Patienten 
gleichalterigen Menschen aus den entsprechenden Muskeln Stficke zum Ver- 
gleich entnommen. Yerf. spriekt sich dabei dahin aus, dass von den Faktoren, 
die bei dem Yergleich der Dicke der Muskelfasern zu berficksichtigen sind, 
besonders die folgenden von Wichtigkeit sind: 1. die Art der Fixierungs- 
fittssigkeit, welche die einzclnen Fasern mehr oder weniger schrurapfen 
lasst; 2. dass man zum Yergleich ein und denselben Muskel gleichalteriger 
Individuen nimmt, und 3., und das ist nach Verf. von ausschlaggebender 
Bedeutung, dass man zum Vergleich Muskeln solcher Individuen nimmt, 
die sich in gleichgutem Ernakrungszustande befinden. Spfiter warden 
von dem Patienten noch frische Muskelstfickchen in Flemmingscher und 
Zenkerscher LOsung fixiert. Nach Paraffin-Einbettung wurden die Langs- 
schnitte mit sehr dfinner KarbolfuchsinlOsung 24 Stunden und einer eben- 
falls sehr dttnnen Pikrinlflsung zur Entf&rbung und Kontrastffcrbung ge¬ 
farbt zum Studium der Kernteilung. 

Grfisse der Muskelfasern. Messungen an fiber 80 Fasern ergaben 
im grossen und ganzen die Zahlen, die Erb angegeben hat. Verf. verweist 
auf dieselben, ohne selbst Zahlen anzugeben. Er nimmt eine starke Hyper- 
trophie der meisten Muskelfasern an. Er wirft indessen auch die Frage 
auf, ob es sich in diesem Falle nur um eine Zunahme des Volumens der 
einzelnen Muskelfasern, lediglich um ein Dickenwachstum, um eine reine 
Hypertrophie im Sinne Virchow's oder um eine Neubildung bezw. Ver- 
mehrung von Primitivfasern, also eine mit Hyperplasie kombinierte Hyper¬ 
trophie handelt. Er findet an seinen Prfiparaten auch Teilung der Muskel¬ 
fasern und nimmt daher an, dass ausser einer Hypertrophie auch eine 
Hyperplasie vorhanden ist. Im allgemeinen sind es Fasern mit grossem 
Durchmesser, die sich teilen, doch kommen auch Teilungen bei schmfileren 
Fasern vor; Bilder, in denen von dicken Fasern schmale abgespalten werden, 
sind relativ haufig. Ob alle diese Fasern einander gleichwertige und lebens- 
fahige sind, lasst Verf. dahingestellt. Die Teilung soil nach ihm so zu- 
stande kommen, dass durch die reihenfflrmig angeordneten Kerne es inner- 
halb der kontraktilen Substanz zu einer Lockerung bezw. Bildung feinster 
interfibrillarer Spalten kommt, in welche das Bindegewebe des Perimysium 
internum hineinwuchern kann, um die Faser gfinzlich zu spalten und sie 
mit einer bindegewebigen Scheide zu umgeben. 

Die Muskelfasern auf dem Lfingsschnitte. Die Muskelfasern 
sehen viel unordentlicher und unklarer aus, vielfach gewulstet, ohne scharfe 
Begrenzung, wie arrodiert. Manclie zeigen auch Einkerbungen und Ein- 
schniirungen, die in vielen Fallen so zu erklaren sind, dass hier das Peri¬ 
mysium Internum mit Kapillaren gegen die Faser andrfingt und in die¬ 
sel be einzudringen sucht 

Vakuolen und sonstige Veranderungen. Gleichzeitig mit den 
Wachstumsprozessen ist eine Degeneration von Fasern in alien Stadien 
des Zerfalls zu beobachten. Man sielit zunachst blasse, bandartige, kern- 
reiche platte Fasern bezw. Stellen der Fasern, deren Querstreifung voll- 
standig verschw unden ist und deren kontraktile Substanz ein eigentfim- 
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liches k&rnig-streifiges Aussehen zeigt Es treten ferner Kernwucherungen 
auf, so dass man Fasern linden kann, bei denen der ganze Mnskelinhalt 
verschwunden ist und aos lauter Kernen besteht („Muskelzellschlauche u , 
Waldeyer). Auf Querschnitten von Fasern, deren Inhalt noch nicht voll- 
st&ndig in die Zellneubildung aufgegangen ist, sieht man intensiv f&rbbare 
Kerne, die von einem rundlich-vieleckigen, helleD, kornigen Protoplasma- 
hofe umgeben sind und inmitten noch erhaltener kontraktiler Substanz 
liegen. Spftter verschwindet dieser Protoplasmahof urn die Kerne mehr 
und mehr. Allmahlich nimmt auch die Anzahl der Kerne ab (unbekannt, 
auf welche Weise), so dass schliesslieh nur ein kleiner Kernhaufen mitten 
im Bindegewebe ubrig bleibt, Diese Art des Untergangs der Fasern war 
im vorliegenden Falle von ziemlicher Bedeutung. Andere Arten von De¬ 
generation kamen auch vor, traten aber nicht so deutlich hervor. 

Verf. fand auch Vakuolenbildung, welche er allerdings auch in 
normalen Muskeln, sowie in solchen nach Tetanus sah, doch waren hier 
die Yakuolen nur vereinzelt und vor allem nicht in der GrOsse und Massen- 
haftigkeit wie bei den myotonischen Fasern aufzufinden. Letztere zeigen 
ausserdem nicht nur das Bild einer Vakuolenbildung, sondern vielmehr 
das einer vakuol&ren Zerkltlftung, die sich in einzelnen Fallen fiber einen 
grossen Teil der Faser erstrecken kann (wahrscheinlich Verflflssigung der 
kontraktilen Substanz). Merkwflrdiger Weise konnte Verf. diese vakuoiare 
Zerkltlftung nur an semen Mu ller-Praparaten finden, an den Flemming- 
schen und Zenkerschen nicht. Er halt die Vakuolen indessen nicht ftlr 
Kunstprodukte, sondern meint, dass sie nur deshalb bei Mallerscher 
Flflssigkeit hervortreten, weil diese die Gewebe, wenn auch in geringem 
Grade, quellen lasst. 

Kerne. Verf. unterscheidet in der myotonischen Muskelfaser in der 
Hauptsache zwei Arten von Kernen: spindelfflrmige mit einem, zuweilen 
zwei kleinen in der Mitte liegenden KernkOrperchen und linsenfbrmige, 
platte Kerne, ebenfalls mit zentralem KernkOrperchen; im allgemeinen 
tlberwiegen die spindelf&rmigen, doch kommt an manchen Stellen auch das 
Umgekehrte vor. Meist liegen die Kerne an der Oberflache unter dem 
Sarkolemm. Diese sind langgestreckt und der Faser parallel gestellt, ausser¬ 
dem besitzt jede Muskelfaser auch eine gewisse Anzahl von innenstandigen 
Kernen. Sehr schOn entwickelt sind bei Myotonie die Kernreihen, die 
aber auch im normalen Muskel manchmal eine bedeutende Lange erreichen 
(bis zu 10). Hansemann hat angenommen, dass ein wesentlicher Proli- 
ferationsprozess an den Kernen nicht mehr stattfindet. Nach Verf. handelt 
es sich dagegen sicher um eine Proliferation. An Praparaten zum Studium 
der Kernteilung zeigte es sich, dass die Kernreihen aus einer Reihe von 
Segmenten zusammengesetzt waren. Diese Segmentierung, die haufig ein 
KernkOrperchen gerade halbiert, ist manchmal nur angedeutet, daher die 
eigentflmlichen zackigen Konturen, manchmal bereits vollzogen durch eine 
deutlich hervortretende Linie. An Flemming-Praparaten zeigten Kerne, 
welche bereits durch eine deutliche Menge kontraktiler Substanz von ein- 
ander getrennt waren, an ihren Polenden haufig 2—8 hinter einander liegende 
schwarze Kflgelchen bis zur Grflsse des Kernkftrperchens. Die Bedeutung 
derselben ist unbekannt, vielleicht Fett. Von einer Mitose war nirgends 
etwas zu sehen, also eine Vermehrung durch Amitose, eine direkte Segmen¬ 
tierung. 
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Vert*, betont, dass in Folge der von ihm beschriebenen Faserteilang 
durch Einwucherung des Perimysium internum in die Fasern nicht alle 
Kerne, die in den Fasern liegen, als Muskelkerne anzusehen seien. 

Bindegewebe. Das Bindegewebe zwischen den Fasern schien ver- 
mehrt zu sein (deutlich an Mtlller-Pr&paraten, bei Flemming- und 
Zenker-Praparaten war es stark geschrumpft). An den Mttller-Praparaten 
fand Verf. wie Erb Einlagerung einer kOrnigen Substanz. Er nimmt an, 
dass diese der Uberrest der zugrunde gegangenen kontraktilen Substanz sei, 
die durch die Lymphspalten des Bindegewebes fortgeschafft und zur Resorption 
gebracht wird. 

Die Erklarung der eigenttimlicben myotonischen Stbrung der Muskeln 
findet Verf. in folgendem: Fasern, in denen solche degenerative wie regenera¬ 
tive Vorgange stattfinden, sind nicht so leistungsfahig wie solche, in denen 
solche Prozesse garnicht oder in sebr geringem Grade (wie bei der normalen 
Muskulatur) vorkommen. Dass sich solche Muskelfasern nun trager und 
langsamer kontrahieren mtlssen, ist freilich nur eine Hypo these, die aber 
doch viel Wahrscheinlichkeit flir sich hat Kam bei dem myotonischen 
Muskel nur die Hypertrophie der Fasern ohne sonstige Veranderungen in 
Frage, so mllsste a priori die Leistungsfkhigkeit der Muskeln eher erhdht 
als verringert sein, und letzteres ist doch fast bei alien Fallen von alien 
Beobachtern ausdrficklich konstatiert worden. 

Das, was bei dieser Arbeit gegentlber den frftheren Beobachtungen neu 
ist, ist die Angabe, das Teilungen von Muskelfasern vorkommen und dass 
das Perimysium internum in solche sich teilende Muskelfasern hineinwuchert 
Die Abbildungen, welche Verf. von solchen Faserteilungen giebt, sind so 
charakteristisch, dass sie jedem Beobachter sofort auffallen miissten, wenn sie 
auf den betreffenden Praparaten vorhanden waren. Es ist daher wahrscheinlich, 
dass sie bei den frtlher beschriebenen Fallen nicht vorgekommen sind oder 
vielleicht auch so selten waren, dass sie sich aus diesem Grunde der 
Beobachtung entzogen haben. Auf den Praparaten von Koch scheinen 
diese Teilungen nach seiner Beschreibung in ziemlicher Menge vorgekommen 
zu sein, es wilrde daraus dann folgen, dass unterUmstanden bei der Myotonie 
auch diese Erscheinung auftreten kann, dass sie aber, wahrscheinlich 
wenigstens, meistens nicht vorhanden ist Die spateren Erscheinungen in 
den myotonischen Muskeln scheinen Uberhaupt nach den vorliegenden Be- 
schreibungen entweder je nach dem Falle etwas zu wechseln oder sie sind 
uns auch vielleicht nur noch nicht genau genug bekannt, da die bisherigen 
Beschreibungen sich ja nur auf wenige Falle beziehen. 

Ich fftge hier noch einen Fall bei, in welchem es sich allerdings nicht 
um eine Myotonia congenita handelt, sondern um eine eigenartige Hyper¬ 
trophie der Muskeln, welche in mancher Beziehung fhr die bei der Myotonia 
congenita gemachten Befunde zum Vergleiche nicht uninteressant ist 
Bei diesem von Durante 6 ) beschriebenen Fail handelt es sich um einen 
sehr stark hypertrophierten Arm, der wegen seiner Grdsse und Schwere 
amputiert werden musste. Die Affektion hatte mit der Geburt oder wenig¬ 
stens in der ersten Lebenszeit begonnen. 

Praparat. Es wurde gleich nach der Operation ein Stttckchen aus 
dem Deltoides entnommen. Die weitere Behandlung ist leider nicht an- 
gegeben. 
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Grbsse der Muskelfasern. Die Muskelfasern zeigen fast alle eine 
enorme GrOsse. Auf dera Querschnitte sind sie 4—6 mal so gross wie bei 
den normalen Fasern, die kleinsten messen 35:70 fi, doch sind solche 
Fasern die Ausnahrae und vielleicht als das Produkt der L&ngsteilung der 
grOsseren Fasern anzusehen. Der Querdurchmesser der grossen Mehrzabl 
der Fasern schwankt zwischen 105 und 180 fi . 

Die Fasern sind hier also noch starker hypertrophiert als in den bis- 
her beschriebenen Fallen von Myotonia congenita. 

Muskelfasern auf dem Langsschnitte. Die Muskelfasern sind 
nicht geradlinig und regelmassig zylindrisch, sondern gewunden und varikOs. 
Der gewundene Yerlauf kann nach Yerf. auf die Kontraktion der Fasern 
im Augenblicke der Operation zurtlckgeftthrt werden. Die Varikositat hangt 
hiervon nicht ab, sondern von einer Hyperplasie des Sarkoplasmas, die 
flber die Oberflache der Fasern sehr unregelmassig verteilt ist. Die Quer- 
streifung ist etwas weniger deutlich als normal, und die Fasern erscheinen 
sSmtlich etwas weniger durchsichtig als normal. Die perinuklearen Proto- 
plasmaanhaufungen bilden sehr deutlich hervortretende Erliebungen auf der 
Oberflache, welcke unregelmassig zerstreut liegen und zahlreich genug sind, 
nm der Muskelfaser das eben beschriebene warzige Ausseken zu verleihen. 
Die Protoplasmaknoten f&rben sich lebhaft mit den verschiedenen Farbungs- 
mitteln und besonders mit Safranin. Sie liegen gewohnlich an der Peripherie 
der Faser (s. Querschnitt). 

Es fanden sich Fasern in longitudinaler Teilung, welche auch auf 
Querschnitten sich durch ihre geringere Grdsse und eigenthmliche Form und 
Lage auszeichneten. Verf. nimmt nach seinen Beobachtungen an, dass eine 
solche Teilung auch konzentrisch sein kann, d. h. dass die Fasern dabei 
nicht in einander liegen, sondern die eine von der auderen ringformig um- 
geben wird. Verf. meint ausserdem auch in der Regeneration begriffene 
Fasern gesehen zu haben; eine Faser von 150 fi ist in liingerer Ausdehnung 
unterbrochen, ihre beiden Enden stellen abgerundete Kegel dar, welche 
durch eine zarte 20 fi dicke gewundene, gut quergestreifte Faser verbunden 
sind, welche ausserordentlich viel Kerne enthalt, die sie warzig erscheinen 
lassen und die sich auf beiden Seiten mit der quergestreiften Substanz 
der Segmente der hypertrophierten Faser, die sie verkntlpft, verbindet. 

Fasern auf dem Querschnitte. Die perinuklearen Protoplasma- 
anh&ufungen (s. Lftngsschnitt und Kerne) liegen gewOhnlich an der Peripherie 
der Faser und erscheinen auf dem Querschnitte als Spitzen, vorspringende 
Dome Oder Halbmonde. Von der tlbrigen Faser unterscheiden sie sich 
durch ihre Farbbarkeit (s. L&ngsschnitt), sie kOnnen sich aber auch im 
Zentrum der quergestreiften Substanz linden. In diesem Protoplasma muss 
man zwei Substanzen unterscheiden: chromatische Korner, welche mehr 
oder weniger eng zusammenliegen, und eine achroniatische Substanz, in 
der sich diese befinden. In manchen Haufen sieht man unregelmassig 
gestaltete, schlecht begrenzte Vakuolen, als wenn die achromatische Substanz 
sich verfltlssigt hfttte und die Kdrner aus dem Zentrum der so gebildeten 
Vakuole an den Rand derselben gewandert waren. 

Neben den hypertrophierten Fasern findet man auch inmitten derselben 
einige wenige, deren Durchmesser unter dem der normalen liegt (20—30 fi). 
Yerf. nimmt an, dass auch diese durch longitudinale Teilung einer hyper- 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXV. Bd. 4 
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trophischen Fasern entstanden sind. Sie zeichnen sich durch ausserordent- 
lich zahlreicbe Kerne aus, welehe rosenkranzf&rmig oder in Haufen unter 
deni Sarkolemm liegen. 


Vakuolen und andere Veranderungen. In einigen Anhaufungen 
der protoplasmatischen Substanz siebt man unregelmassige, schlecht begrenzte 
Vakuolen, als wenn die achromatische Substanz sich verflftssigt hatte und 
die gefbrbten Korner aus dem Zentrum der so gebildeten Vakuole sich an 
ihre Peripherie zurtlckgezogen batten (vergl. Langsschnitt). Einige Fasern 
erscheinen wie zerbrochen und zeigen an der betreffenden Stelle eine Um- 
wandlung ibres Inhalts in ein e stark lich tbrechende und hyaline Substanz 
(wachsartige Degeneration^^l^>y^rf35frv^ehen von den Protoplasma- 
anbaufungen aus, doch cue Faser ^w^Csganzen Dicke nach davon 

ergriffen werden. y\ 

Der Ursprung deifcWomajtisohen^6rner Jin^nProtoplasmaanhaufungen 
ist ungewiss; die meisleiLscnemen protoiffAsmatisdie KOrner zu sein, einige 
grdssere kOnnten aber Vtrch als Reste von degAerierten und fragmentierten 
Kernen angesehen werden^/ 

Kerne. Die Kerne simmVi alii uineffnch vermehrt. Statt 2—3 findet 
man auf dem Querschnitte durchschnittlich 6—8 und noch mehr, welehe 
einen richtigen Kranz in der Faser bilden. Mitunter liegen sie in un- 
regelmassigen Haufen, die an der Oberflache des Sarkolemms vorspringen, 
sonst liegen sie im Gegenteil in geraden Reihen, von 4, 6, 8 und 10 Kernen, 
welehe in der Langsrichtung der Faser an einander gereiht sind. Die 
Kerne sind fast alle gross und lebenskraftig, einige sind auch in Degenera¬ 
tion begriffen und zerfallen in ungleiche Stftcke. Die Kerne sind mitunter 
nackt, meist aber von einer betrachtlichen Sarkoplasmazone umgeben, hell, 
durchsichtig oder haufiger mit Kflrnchen ttberladen, welehe sich mit den 
gewOhnlichen Farbemitteln und namentlich mit Anilinfarben stark fhrben. 
Die perinuklearen Protoplasmaanhaufungen bilden sehr deutlich hervor- 
tretende Erhebungen auf der Oberflache der Faser (s. Langsschnitt). 


Bindegewebe. Das interstitielle Bindegewebe ist vermehrt, die 
Muskelfasern liegen weiter von einander entfernt als normal, doch scheint 
die Ursache hiervon eher ein Oedem als eine Zirrhose zu sein. Hin und 
wieder sieht man einige Inseln von runden Kernen. Die Gefasse zeigen 
Endo- und Periarteriitis. Ihre Wandung ist verdickt und mehrere unter 
ihnen sind mehr oder weniger vollstandig obliteriert. Man findet also die 
Zeichen eines frischen Infektionsprozesses, der wahrscheinlich einen schon 
vorher andersartig erkrankten Muskel ergriffen hat. 


Verf. kommt zu dem Schlusse, dass es sich urn eine wahre Hyper- 
trophie des Muskels durch Vergrosserung der Muskelfasern handelt, 
welehe wahrscheinlich angeboren ist. Das Sarkoplasma befindet sich 
in Hyperaktivitat, die Kerne sind stark gewuchert. Das nichtdifferen- 
zierte Protoplasma, welches stark vermehrt ist, hauft sich stellenweise 
an. Es handelt sich also um einen pathologischen Zustand, der als 
eine Reaktion gegen eine besondere Causa erscheint Wahrscheinlich 
finden wir in dem Muskel eine Koinzidenz zweier verschiedener krank- 
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hafter Zustande; die wachsartige Degeneration, die Vakuolen, die ver- 
schiedenen Degenerationszustande sind rezente Erscheinungen infolge 
des Odems nnd der Zirkulationsstorung, die sich in dem Gliede fort- 
schreitend entwickelt haben als Folge einer sekundaren Infektion, welche 
auf einer unzureichenden Ernahrung beruhte und deren Spuren wir 
in dem Bindegewebe nocb finden. Die wabre Hypertropbie der Muskel- 
fasern dagegen ist ein alterer Prozess, der angeboren ist oder aus dem 
ersten Kindesalter stammt. Als Beweis hierfQr fuhrt Verf. auch den 
Umstand an, dass alle Fasern gleicbmassig vergrossert sind, wahrend 
man, wenn der Prozess erst bei - dem Erwachsenen begonnen hatte, 
wohl einen mehr oder weniger betracbtlicben Teil der Fasern hyper- 
trophiert finden wtirde, daneben aber immer noch eine mehr oder 
weniger grosse Zahl norraaler Fasern. Wie man sieht, hat der bier 
soeben geschilderte Befund viel Ahnlichkeit mit dem bei Myotonie 
gemachten, hauptsachlich auch deshalb, weil keine Wucherung des 
Bindegewebes eingetreten ist, welcher eine aktive Rolle bei der Zerstorung 
des Muskelgewebes zugeschrieben werden konnte. Die Unterschiede 
begen darin, dass einmal das Sarkoplasma weit starker gewuchert ist 
— und das deutet schon allein auf einen ganz anderen Krankheits- 
prozess hin — dann darin, dass auch die Gefasse deutlich erkrankt 
sind, was natiirlich sehr wichtig ist; bei der Thomsenscben Krank- 
heit werden ja ausdriicklich die Gefasse immer als gesund angeffthrt. 
Was die eigenartigen, in dem letzten Falle beschriebenen Teilungen 
anlangt, so wtirden die konzentrischen wohl auf Spaltbildung zurtick- 
zuffihren sein, in ahnlicher Weise, wie es Erb 29 ) bei der Dystrophia 
muscularis progressiva (S. 184, Fig. 10 Taf. I und II) beschrieben hat, 
die anderen wtirden in ahnlicher Weise ja auch von Koch bei Myo¬ 
tonie beobachtet worden sein. 

Ziehen wir nun zunachst aus den in der Literatur vor- 
liegenden und hier genauer mitge teil ten Angaben die Schlfisse, 
so scheint es mir, dass wir zu folgendem Ergebnisse kommen: Bei der 
Myotonia congenita finden sich die Muskelfasern hypertrophiert, und 
zwar ziemlich stark (leider wissen wir garnichts dariiber, ob diese 
Hypertrophie schon im ersten Kindesalter auftritt und wann, resp. wie 
der Prozess zuerst beginnt, denn bei jungen Kindern sind noch keine 
Untersuchungen gemacht worden); die Kerne sind gleichzeitig ver- 
mehrt, nach Dejerine und Sottas soli die Kemvermehrung, also die 
Hyperplasie der Kerne, sogar das erste Zeichen sein; ob die Kerne 
dabei auch hypertrophiert sind, das ist genauer noch nicht festgestellt. 
Ob die Hyperplasie der Kerne der Hypertrophie der Fasern propor¬ 
tional ist, ist auch noch nicht untersucht, uberhaupt nicht, ob sich 
das Verhaltnis der Kernmasse zu der Fasermasse andert. Nach Koch 
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tritt writer ausser Hypertrophie der Fasem auch eine Hyperplasie der- 
selben ein. tJber das Verhalten der Fibrillen bei diesem Prozesse, so- 
wie fiber das feinere Verhalten des Sarkoplasmas wissen wir dabei 
eigentlich nichts, denn die wenigen Angaben, die darfiber vorliegen, 
sind so ungenau, dass mit ihnen nicht riel anzufangen ist. In spateren 
Stadien kann eine Degeneration der Fasem eintreten mit Vakuolen- 
bildung und schliesslichem Zugrundegehen der Faser, wie Dejerine und 
Sottas das eingehend geschildert haben. Dabei tritt dann schliesslich 
Bindegewebe an die Stelle des untergegangenen Muskelgewebes, doch 
beteiligt sich das Bindegewebe aktiv nicht an der Zersetzung der Fasem. 
Das Bindegewebe zeigt sonst weiter keine Veranderungen, als dass es 
vielleicht mit einer eiweisshaltigen Flfissigkeit durchtr&nkt ist Die 
Gefasse und Nerven sind stets normal oder lassen wenigstens keine 
Veranderungen erkennen. Wie sich aus diesem Befunde die Symptome 
der Krankheit ableiten lassen sollen, ist gleichfalls in keiner Weise 
klar. Sehen wir von den richtigen Degenerationserscheinungen ab, und 
wir konnen das, denn Jahre lang sind offenbar solche nicht vorhanden, 
wahrend alle klinischen Symptome voll entwickelt sind, so finden wir 
eigentlich nur die Faserhypertrophie und die Kerahyperplasie als Ver¬ 
anderungen, und aus diesen wfirde man doch sicher nicht auf eine stark 
verminderte Kraft und auf jene eigenttimlieh verzogerten Bewegungen 
schliessen konnen. Selbstverstandlich kann sich femer dieser Muskel- 
befund nicht durch Kalte etc. andera und doch tun das die Symptome. 
Dejerine und Sottas sind daher auch schon zu der Ansicht gekommen, 
dass diese Veranderungen weniger die Ursache als dfe Folge der Krank¬ 
heit seien, namentlich, da die starkst hypertrophierten Muskeln in 
ihrem Falle auch gleichzeitig diejenigen waren, welche am meisten 
gebraucht wurden; sie schliessen daher auf eine Aktivitatshypertrophie, 
um die durch die Krankheit bewirkte Schwache der Muskeln etc. zu 
fiberwinden. Damit wfirden sie dann natfirlich auch gleichzeitig ein- 
gestehen, dass das eigentliche Wesen des Prozesses noch nicht ge- 
funden sei. Allerdings sprechen sie sich andererseits auch wieder 
dahin aus, dass der Grad der Muskelver£nderung etwa proportional 
der Starke der Symptome sei. Auch bei den Fallen von Erb habe ich 
oben schon darauf aufmerksam gemacht, dass die Starke der Symptome 
durchaus nicht direkt mit dem Grade der beobachteten Veranderungen 
korrespondierte. Sehr merkwtirdig war es in dem Falle von Deje¬ 
rine und Sottas, dass ein so ununterbrochen tatiger Muskel wie das 
Zwerchfell sich so hochgradig verandert zeigte. 
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Methode der Untersuchung. 

Als ich die soeben besprochene Literatur durchgesehen hatte, war 
es mir klar, dass, wenn ich etwas weiteres in Bezug auf die Erkrankung 
bei der Myotonie finden wollte, ich nicht dieselbe Art der Unter¬ 
suchung anwenden durfte, wie meine Vorganger. Dass ich dabei etwas 
neues finden wfirde, war nicht wahrscheinlich, nachdem eine Anzahl 
von zum Teil ausgezeichneten Beobachtern in ihren Befanden so sehr 
tibereinstimmten. Es mussten nicht nur andere Fixierungsmethoden 
ausprobiert werden, sondern es musste auch vor allem die Unter- 
suchnng mehr in den feineren Bau der Faser einzudringen suchen: 
handelte es sich um eine spezifische Erkrankung des Muskels, und 
dafftr sprach eigentlich alles, so war doch wahrscheinlich das Sarko- 
plasma der zunachst erkrankte Bestandteil der Faser. Bei diesen Unter- 
suchungen war der Vergleich mit dem normalen Muskel natlirlich sehr 
wesentlich; da zeigte sich nun aber, wie ich das oben schon bemerkt 
babe, dass wir von dem normalen Muskel noch nicht viel wissen. So 
musste ich versuchen diese Lueken, so gut es ging, auszuftllen. De- 
jerine und Sottas hatten es far moglich gehalten, dass die Hyper¬ 
trophic der Muskeln darauf zurtickzufahren sei, dass dieselben, um trotz 
der durch die Krankheit gesetzten Behinderung ihre Funktion erfallen 
zu konnen, hypertrophierten. In diesem Falle hatte man es also mit 
einer Aktivitatshypertrophie zu tun. Es kam nun darauf an bei dem 
normalen Muskel die Kennzeichen einer solchen zu studieren, um fest- 
stellen zu konnen, ob dieselben mit dem Befunde bei der Myotonie iiber- 
einstimmten. So war noch manches festzustellen, wie das aus dem 
folgenden hervorgehen wird. 

Bei den vorliegenden Untersuchungen mussten sehr viele Dicken- 
bestimmungen von Fasern gemacht werden. Es fragte sich nun zu¬ 
nachst, wie man diese ausfahren sollte. Bis jetzt hat man die Messungen 
gewohnlich so gemacht, dass man entweder auf dem Querschnitte den 
langsten Durchmesser oder am Zerzupfungspraparate die grosste Breite 
der Faser maB. Das letztere wurde zum Teii bevorzugt, da man an- 
nahm, dass gelegentliche Kontraktionsknoten Fehler in den MaBen 
ergeben konnten, und man auf dem Querschnitte solche nicht zu er- 
kennen vermochte. So haben z. B. Mayeda 12 ) und Schwalbe und 
Mayeda 11 ) ihre Messungen an isolierten Fasern ausgefahrt. Das MaB 
des grossten Durchmessers wiirde nun vollstandig geniigen, wenn 
die Muskelfasern Zylinder oder wenigstens regelmassige Prismen 
waren. Sie sind das nun aber keineswegs, sondern zeigen auf dem 
Querschnitte ganz unregelmassige Formen. infolge dessen konnen zwei 
Fasern, welche denselben grossten Durchmesser haben, ganz verschieden 
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grosse Querschnittsflachen besitzen. Von der Grosse dieser hangt aber 
ceteris paribus die Leistungsfahigkeit der Muskelfaser ab. Da die 
Querschnittsflachen so ungleichartig sind, so hilft es auch nichts, wenn 
man auf Querschnitten ausser dem grossten noch jedesmal den kleinsten 
Durchmesser nimmt und diese mit einander multipliziert, so dass man 
lauter Rechtecke erhalten wiirde, oder wenn man aus dem grossten 
Durchmesser die Querschnittsflache als Kreisflache berechnet Bald 
nahern sich ja allerdings die Querschnittsbilder mehr der einen, bald 
der anderen Form, aber die durch die Unregelmassigkeiten bedingten 
Fehler sind doch zu gross, als dass diese Methoden anwendbar waren. 
Die Anhangstabellen A und B, welche zu meinen ersten Versuchs- 
tabellen gehoren, werden das eben Gesagte illustrieren. Tabelle A ent- 
halt Fasem aus dem gesunden Deltoides des Mannes von 19 bis 
20 Jahren, Tabelle B solche von J. J. (Thomsensche Krankheit), 
weder fttr den gesunden noch ftir den kranken Muskel eignet sich 
also diese Art der Messung. Da es also nicht moglich war, die notigen 
MalJe durch die Feststellung der Breite von zerzupften Fasern zu ge- 
winnen, und da auch die eben genannten Arten der Querschnittsmessung 
nicht zu brauchen waren, so blieb nur ubrig, die Querschnittsgrosse 
moglichst genau auf eine andere Weise zu bestimmen. Es kam dabei 
nur darauf an, alle Fehlerquellen in Betracht zu ziehen und die mog¬ 
lich en Fehler moglichst zu verringern. Was die geffirchteten Kon- 
traktionsknoten anlangt, so habe ich mich an den von mir unter- 
suchten Muskeln davon uberzeugt (auf Langssehnitten und Zerzupfungs- 
praparaten), dass solche einmal recht selten waren, und dass zweitens 
die Verdickung der Faser an solchen Stellen meist nur unbedeutend 
war, so dass meiner Meinung nach die dadurch entstandenen Fehler 
nicht ins Gewicht fallen konnten. Als eine weitere Fehlerquelle bei 
der Ausmessung von Muskelfaserquerschnitten ist schon mehrfach in 
der Literatur angegeben worden, dass man leicht in die Lage kommen 
konne, auch Schragschnitte zu messen. Das kann man indessen, 
meiner Erfahrung nach, ohne grosse Schwierigkeit vermeiden, wenn 
man bei jeder Faser sich durch Auf- und Niederdrehen der Schraube 
davon tiberzeugt, dass die Fasern, die Kerne, oder wenn man sie sehen 
kann, die Fibrillen in der Faser sich nicht schrag verschieben. Nament- 
lich bei Schnitten aus dem Deltoides, an dem die hier vorliegenden 
Untersuchungen ausgefuhrt wurden, lassen sich fast nie Praparate ge- 
winnen, welche nur Querschnitte von Fasern aufweisen, immer sind 
mehr oder weniger viele schrag verlaufende Fasern beigemengt. Es 
war hier also eine absolute Notwendigkeit, eine scharfe Auswahl der 
Fasern beim Aufzeichnen zu treffen, und die Erfahrung lehrte, dass 
das auch moglich war. Es war nicht gtinstig, dass gerade der Del- 
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toides zur Untersuohung gewahlt wurde. Es geschah das aber mit 
Rocksicht darauf, dass in den Fallen, in welcben ein Muskelstiickchen 
dem lebenden Menschen entnommen werden sollte, bei diesem Muskel 
weniger leicht eine spatere Behinderung in der Gebrauchsfahigkeit des 
Gliedes infolge der Herausnahme anzunehmen war, als bei einem an- 
deren Armmuskel. Eine weitere Fehlerquelle war vielleicht in der 
Zusammensetzung der Muskeln des Menschen und der hoheren 
Tiere aus den protoplasmaarmen (hellen) und den protaplasma- 
reichen (triiben) Muskelfasern zu finden, denn es war nattirlich 
nicht moglich, diese bei der gewohnlichen Kernfarbung auseinander- 
zuhalten, und ebensowenig ware es moglich gewesen, sie einzeln zu 
messen, wenn man sie hatte erkennen konnen. Nun war eine solche 
Unterscheidung resp. Auswahl aber bei der Ausmessung von isolierten 
Fasern auch nicht moglich, darin verhielten sich die beiden Methoden 
also gleich, und dann war eine solche Auswahl auch garnicht wtin- 
schenswert, denn es sollte doch eben moglichst das Verhalten des 
ganzen Muskels untersucht werden, ganz gleich, aus was ffir Fasern 
er sich aufbaute. Weiter muss ich nun aber auch sagen, dass es mir 
doch sehr zweifelhaft ist, ob die Lehre von dieser Mischung wirklich 
zu Recht besteht. Auch die folgenden Stellen aus der Arbeit von 
J. Schaffer 14 ) scheinen mir diesen Zweifel zu rechtfertigen: „Die 
Form der Felderung (Fibrillenfelderung oder Saulchenfelderung auf 
dem Querschnitte) scheint jedoch unter Umstanden von der Art des 
Reagens abzuhangen; so konnen oft an einem Faserquerschnitte neben 
einigen scharf begrenzten Saulchenfeldern andere vollkommen in Fi- 
brillenfelder aufgelost sein, wodurch dann die interkolumnaren Grenzen 
verwischt werden und der zweite Fasertypus in den ersten tibergeht. 
Daraus ergibt sich, wenigstens fUr den Menschen, dass sich (mit Aus- 
nahme der interstitiellen Kornchen) zwischen hellen und triiben Fasern 
nicht immer ein durchgreifender Unterschied in der Felderung auf- 
stellen lasst (S. 138 ).“ Ich kann diese Beobachtung bestatigen, mochte 
aber glauben, dass dieses nicht durch die Einwirkung des Reagens, 
sondem vor allem auch durch den Bau der Faser bedingt wird. Ich bin 
indessen weit davon entfernt, leugnen zu wollen, dass auch das Reagens 
Einfluss auf die FibrillenanordnuDg auszutiben vermag. Wie ich weiter 
unten noch ausfiihren werde, bin ich tiberhaupt zu der Ansicht ge- 
kommen, dass die Anordnung der Fibrillen in einer Faser keine sehr 
feste ist, sondem verhaltnismassig leicht verandert werden kann. Dieses 
bezieht sich allerdings zunachst nur auf die hier von mir untersuchten 
Fasern des Menschen und der hoheren Tiere. Schaffer fiihrt an 
dieser Stelle auch eine Beobachtung von Flesch 43 ) an, der sagt: „Ftir 
die fibrillare Zerlegung der Muskelblindel glaube ich mit Bestimmtheit 
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gesehen zu haben, dass man aus demselben Material feinere und zahl- 
reichere Fasern durch starke Osmiumsaure, als durch andere Mittel 
erhalte.* Ich kann diese Beobachtung nach meinen Beobachtungen 
nicbt bestatigen, glaube aber, dass sie in folgender Weise zu erklaren 
sein wird: Die Osmiumsaure hat bekanntlich tiberhaupt die Neigung, 
die Gewebe etwas quellen zu lassen (was bei meinen Muskeln auch 
sehr deutlich war, vgl. die Beschreibung weiter unten) und so werden 
die einzelnen Fibrillen auf Osmiumpraparaten leichter zu erkennen sein 
als bei manchen anderen, da sie durch dickere Sarkoplasmaztige von 
einander getrennt liegen. Die Beobachtung von Flesch stammt ausser- 
dem aus dem Jahre 1880 her, wo die Mikroskope auch noch weniger 
gut waren, wodurch meine Erklarung noch an Wahr9cheinlichkeit ge- 
winnt. Ferner sagt Schaffer 14 ): „Die histologischen Unterschiede 
zwischen hellen und truben Muskelfasern, welche bei niederen Tieren 
so ausgepragt sind, erscheinen beim Menschen sehr verwaschen, eine 
Tatsache, die fur die hoheren Wirbeltiere schon von Lavocat und 
Arloing 44 ) geltend gemacht wurde. So finden wir z. B. beim Menschen 
die Triibung durchaus nicht auf die dtinnen Fasern beschrankt“ (S. 140 
bis 141). Nach dem eben Mitgeteilten konnte also jene eventuelle 
Mischung der Muskeln auch kein Grund fur mich sein, eine Quer- 
schnittsausmessung nicht anzuwenden. 

Nach dem Gesagten erschien es mir also durchaus moglich, Quer- 
schnittsbilder zur Messung zu benutzen, doch fragte es sich nun, auf 
welche Weise man die Ausmessung der Faserquerschnitte 
am besten bewerstelligen konnte. Die Sache wurde dadurch noch kom- 
plizierter, dass ich, wie ich sehr bald einsah, auch die auf den Faser- 
querschnitten vorhandenen Kernquerschnitte aufzeichnen und ausmessen 
musste. Ich versuchte es nach Befragung eines mir bekannten Pro¬ 
fessors der Geodasie zuerst mit den von den Geodaten verwendeten 
Planimetern, doch ergab sich sofort, dass diese Apparate bei weitem 
nicht genau genug funktionierten, namentlich flir so kleine Flachen 
wie die Kernquerschnitte waren sie ganz unverwendbar. So blieb 
schliesslich nach mehrfachen Versuchen nichts weiter fibrig, als die 
Querschnitte mit sorgfaltiger Auswahl der rein quergetroffenen Fasern 
mittels eines Zeichenprismas auf Miliimeterpapier zu zeichnen und dann 
den Inhalt durch Zahlung der Quadrate direkt zu bestimmen. Es war 
das allerdings eine etwas zeitraubende, aber zugleich auch eine wirk- 
lich sichere Methode. Sehr erleichtert wurde dieses Ausmessen, wenn 
man, wie die Geodaten, durch Abstechen mit dem Zirkel zahlte oder 
mittels eines Lineals, das mit einem Scbieber versehen war. Die Zeich- 
nungen wurden mit Systemen von Winkel zuerst bei 400facher und 
spater stets bei 500 facher Vergrosserung, im letzteren Falle mit einer 
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hoinogenen Immersion 1/18, aufgezeichnet. Die Umrechnung in Qua- 
dratmikra war dann eine einfache; im ersteren Falle wurde die Zahl 
der Quadratmillimeter mit 6,25, im letzteren mit 4 multipliziert. Ich 
habe alle gefundenen MaCe umrechnen lassen, es ist das fttr die t)ber- 
sicht der Resultate weit besser. In dieser Weise wurden jedesmal 
wenigstens 400 Faserquerschnitte ausgemessen, mi tun ter aber auch ein 
mehrfaches von 400, so z. B. in einem Falle 1200. Diese Anzahl (400) 
ergab far die Faserinhalte schon hinreichend konstande Resultate, far 
die Kerne allerdings noch nicht, hier genttgten auch 1200 noch nicht 
und hatten wahrscheinlich wenigstens 4—5000 Fasern ausgemessen 
werden mfissen, was bei den Verhaltnissen, unter denen ich arbeitete, 
aber leider nicht ausfahrbar war. Immerhin liessen sich auch so schon 
einige nicht unwichtige Schlttsse aus den Zahlen ableiten. Das Ver- 
haltnis der Kemzahl zu der Dicke der Faser hat auch Morpurgo 10 ) 
in seiner schonen Arbeit bestimmt, und zwar in der Weise, dass er an den 
isolierten Fasern die Anzahl der Kerne in einem bestimmten Abschnitte 
derselben feststellte und dann vermittelst des gemessenen grossten 
Durchmessers die Faser als Zylinder berechnete. Die Lange des ge¬ 
messenen Sttickes gab die Lange des Zylindersegmentes an. Aus diesen 
Zahlen wurde dann die Menge der Kerne auf 1 / 10 cmm berechnet. So 
erhielt er far die einzelnen Faserbreiten vergleichbare Zahlen. Diese 
Art der Kernbestimmung hat meiner Meinung nach zwei nicht 1 on- 
wesentliche Nachteile: einmal sind die Resultate sicher falsch, da, wie 
ich oben hervorgehoben habe, das Querschnittsbild der Faser ganz un- 
regelmassig und bei weitem kein Kreis ist. Nun konnte man sagen, 
da es sich nur um Vergleichszahlen handelt, so werden sich die Fehler 
ausgleichen; doch ware das nur vielleicht bei sehr grossen Zahlen 
moglicb, in den Untersuchungen von Morpurgo handelt es sich aber 
nur um je 20 Fasern. Ferner ist es bei dieser Art der Untersuchung 
nicht moglich, die Kernmasse zu bestimmen. Auf diese ist bisher 
ttberhaupt noch kaum geachtet worden. Nun ist es meiner Meinung 
nach aber doch sehr wahrscheinlich, dass nicht nur die Anzahl der 
Kerne von Einfluss auf ihre Uragebung ist, sondern auch die Masse 
der einzelnen. Man wird freilich wohl nicht ohne weiteres behaupten 
konnen, dass ein Kern, dessen Masse der von zwei anderen entspricht, 
diese in Bezug auf die Funktion vertreten kann, wenigstens mftsste das 
erst bewiesen werden, aber es ist andererseits doch auch mit Sicher- 
heit anzunehmen, dass dieser doppelt so grosse Kern starker eiu- 
wirken wird als ein kleiner, selbstverstandlich natOrlich ceteris paribus. 
Bei einer Zahlung nach der Art von Morpurgo wurde man 
hdchstens noch die Lange und Breite der einzelnen Kerne durch 
Mikrometermessung feststellen konnen. Daraus wurde man aber ein- 
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mal noch nicht den Flacheninhalt bestimmen konneu, da der Kern 
wieder eine unregelmassige Form besitzt, und zweitens wttrde dabei 
aucb noch immer die Dickenbestimmung fehlen. Aus den sehr zahl- 
reichen Kernmessungen aber, welche ich im Laufe dieser Untersuchung 
ausgeftihrt habe, eben zweeks Feststellung, wie weit es moglich ware, 
die Mafie des Kerns durch Mikrometermessung zu bestimmen, und ob 
sich eine bestimmte Beziehung zwischen den Dimensionen nach den 
drei Richtungen des Raums ergabe, habe ich die tlberzeugung ge- 
wonnen, dass diese Bestimmung nicht moglich ist und dass solche 
Beziehungen sich nicht nachweisen lassen. Ich verweise dieserhalb 
auf die drei Anhangstabellen C, D, E, welche die Kerne aus dem 
Deltoides des Mannes yon 19—20 Jahren, des Exostosenmannes 
und yon J. J. (Thomsensche Krankheit) enthalten. Dieselben wurden 
so gewonnen, dass ich einmal in einer Anzahl von isolierten Fasern 
eine Anzahl von Kernen der Lange und Breite nach mall und dann 
auf einem Querschnitte eine Anzahl von Kernen der Breite und Dicke 
nach. Da die BreitenmaBe auf beiden Tabellen vorkamen, so konnte 
ich sie als Bindeglied benutzen, um die beiden Tabellen zu vereinigen. 
Auf diese Weise vermochte ich also flir eine hestimmte GrOsse des 
BreitenmaBes die verschiedenen Langen- und die verschiedenen Dicken- 
maBe zuzammenzustellen, welche mit diesem BreitenmaBe zusammen 
vorkommen Die Mannigfaltigkeit war, wie man sofort sieht, sehr 
gross. Welche von diesen drei MaBen sich nun wirklich bei einem 
Kerne vereinigt gefunden haben wiirden, lasst sich nattirlich absolut 
nicht sagen, immerhin lasst sich aber aus dem Vergleiche der ver¬ 
schiedenen Gruppen ableiten, dass bestimmte Beziehungen zwischen 
den Kernmafien, etwa in der Art, dass, wenn bei einem Menschen 
ein Muskelkem eine bestimmte Lange und eine bestimmte Breite be¬ 
sitzt, er dann auch nur eine bestimmte Dicke haben konne, nicht vor- 
handen sind. Ich bemerke hier gleich, dass, wie die weiteren Mit- 
teilungen lehren werden, es trotzdem moglich ist, die Grosse des 
Volumens eines „Durchschnittskernes“ ffir einen Muskel zu bestimmen, 
wobei man allerdings Ausmessungen an einer grossen Anzahl von 
Kernen als Grundlage benutzen muss. Das schliesst aber nattirlich 
nicht aus, dass zwischen den einzelnen Kernen eines Muskels ziemlich 
bedeutende Grossenschwankungen vorkommen konnen. Wenn ich also 
ausser der Zahl auch die Mafie der Kerne bei den Muskelfasem be¬ 
stimmen wollte, so musste ich ein anderes Verfahren wahlen. Ich 
maB deshalb die Kernquerschnitte zugleich mit den Faserquerschnitten 
auf dem Millimeterpapier direkt aus. Bei den ange wand ten starken 
Vergrosserungen waren die Kernbilder gross genug, um auch den 
Flacheninhalt der Kerne hinreichend geuau bestimmen zu konnen. 
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Auf diese Weise erhielt ich direkt und ganz genau die Zahl der Kerne 
in den einzelnen Fasern und ihren Flacheninhalt und konnte so also 
auch direkt das Verhaltnis der Kernmasse zur Fasermasse an der gerade 
im Querschnitte vorliegendeu Schnittebene der Faser feststellen. Wenn 
ich das bei einer grosseren Anzahl von Fasern tat, so konnte ijch all- 
gemeinere Schltisse daraus ableiten. Diese Schlfisse mussten um so 
sicherer werden, je grosser die Anzahl der gemessenen Faserquer- 
schnitte war. Um das kontrollieren zu konnen, sind in den Tabellen 
daher auch immer die betreffenden Zahlen in Form von Prozenten 
angegeben worden. Wie ich scbon mehrfach erwahnt habe, sind die 
gemessenen Fasermengen noch zu klein geweseu, um sichere Gesetze 
aufstellen zu konnen, doch erlauben sie immerhin, mit Vorsicht Schlttsse 
zu ziehen. Die Zahl der Kerne kann man bei diesem Yerfahren aller- 
dings nur indirekt feststellen. Die auf dem Querschnitte vorhandenen 
Kerne kann man ja direkt zahlen und so genaue Vergleichszahlen for 
andere Querschnittszahlungen erhalten, aber auf die bei Besichtigung 
einer isolierten Faser vorhandenen Kernzahlen oder die, welche man 
auf einem Langsschnitte fin den wftrde, kann man nur schliessen, wenn 
man auch die Lange der Kerne berticksichtigt. Es ist klar, dass je 
langer ein Kern ist, er auch auf um so mehr Schnitten sichtbar sein 
muss. Wenn ein Mensch also in seinen Fasern langere Kerne besitzt 
als ein anderer, dann werden bei der von mir angewandten Methode, 
wenn ihre Anzahl auf einen Faserabschnitt in Wirklichkeit dieselbe 
ist, scheinbar mehr Kerne herauskommen. Man muss also die for die 
Kernanzahl erhaltenen Zahlenangaben noch durch die Verhaltniszahl, 
welche man for die Lange der Kerne bei den beiden Muskeln erhalt, 
korrigieren, wie ich das auch auf bestimmten Tabellen getan habe, 
muss aber dabei nicht vergessen, dass diese korrigierten Zahlen eben 
nur Bezug auf die wirklichen Kernzahlen haben, aber nicht auf die 
Kernzahlen des Querschnittes, die ja bis jetzt auch immer direkt als 
Kernzahlen verglichen worden sind. 

Der Einfluss der Totenstarre. 

Bisher sind in den Arbeiten immer ziemlich uuterschiedslos Mus¬ 
keln, die dem Lebenden oder der Leiche unmittelbar nach dem Tode 
entnommen waren, mit solchen verglichen wordeD, welche der Leiche 
langere Zeit nach dem Tode entnommen waren, sich also voraussicht- 
lich in Totenstarre befanden. Es fehlen sogar meist die Angaben der 
seit dem Tode vergangenen Zeit und auch die betreffs der Totenstarre. 
Es gilt das auch for die von mir in der Literaturtibersicht angegebenen 
Arbeiten, wie ich bei der Besprechung derselben auch schon raehr- 
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fach bemerkt habe. Wahrend ich mit meinen Untersuchungen be- 
schaftigt war, erschien eine Arbeit von Hauck 13 ), der fiber die Ein- 
wirkung der Totenstarre auf den Muskel genauere Mitteilungen macht. 
Seine Methode bestand darin, dass er Muskelstfickchen in Formol- 
Mft ller hartete, in Alkohol steigender Konzentration nachhartete und 
dann in Glyzerin zerzupfte. Es wurden darauf mit dem Mikrometer 
die Breitenmasse von 40—50 Fasern bestimmt. Er fand bei mensch- 
lichen Muskeln, dass wahrend der Starre die Muskelfasern eine be- 
deutend geringere Breite besitzen als gleich nach dem Tode, und dass 
nach der Starre wieder eine Zunahme der Breite eintritt, wobei aber 
die ursprungliche Zabl nicht wieder ganz erreicht wird. Die Unter- 
schiede waren sehr betrachtliche: 

Quadriceps r. vor der Starre . . . 44,3 

„ 1. Mitte der Starre. . 27,2 (= 0,61. Teil), 

also etwa wie 5:3 (1,63:1 linear, 2,65:1 Flachenmafi). 

Biceps brachii vor der Starre.66,9 

„ „ wahrend der Starre . . 45,5 (= 0,68. Teil), 

also etwa wie 3:2, ein dem vorigen ziemlich ahnliches Verhaltnis 
(1,47:1 linear, im Flachenmafi 2,16:1). Fast ebenso noch: 

Biceps brachii r. vor der Starre.36,3 

„ „ L gegen Ende der Starre . 25,6 (= 0,7. Teil) 

(1,42:1 linear, im Flachenmafi 2,01:1). Dagegen: 

Quadriceps r. vor der Starre .... 54,0 
„ 1. nach ,, ,, .... 51,3 

(1,04:1 linear, 1,08:1 Flachenmafi). 

Ich habe diese Angaben an einem Kaninchen gepruft, indem ich 
aus einem Sartorius desselben kleine Muskelstfickchen so herausnehmen 
liess, dass der Muskel so weit, wie notig, freigelegt und nach Heraus- 
nahme des Stfickcbens die Wunde sofort wieder geschlossen wurde. 
Selbstverstandlich wurde der Muskel dabei uiemals vollstandig durch- 
trennt. Hauck giebt an, dass man nicht denselben Muskel benutzen 
dtirfe, da der Luftzutritt die Verhaltnisse andere. Ich glaube aber bei 
dem von mir angewendeten Yerfahren doch ganz gute Resultate er- 
halten zu haben. Die StOcke wurden in Alkohol gehartet und es 
wurden wieder jedesmal 400 Fasern der Celloidinquerschnitte ausgezahlt, 
dieses Mai ohne Bertlcksichtigung der Kerne. Die folgende Tabelle I 
gibt die erhaltenen Zahlen. 
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Tabelle I. 

Kaninchen, Sartorius, Grbsse der Faserquerschnitte, Alko- 
hol, Celloidinquerschnitte, Hamatoxylin (Delafield); jedes- 

mal 400 Fasern. 


Zeit der 
Herausnahme 

Durchschnitt in 

Maximum 

Minimum 

Direkt n. d. Tode 

1729,39 

872,21 = 0,50. Teil 

4212 

120 

Wahrend d. Starre 

(1,41: 1 linear, 

1,98: 1 Flachenm.) 
1494,94 = 0,86. Teil. 

2168 

36 

Nach der Starre 

(1,08: 1 linear, 

1,16: 1 Flachenm.) 

4528 

88 


Man kann wohl annehmen, dass diese Zahlen genauer sind als die 
von Hauck angegebenen, denn ein Ausmessen von 40—50 Fasern kann, 
ganz abgesehen von der grossen Ungenauigkeit, welche, wie ich oben 
angegeben habe, die einfache Messung der Breite zur Folge hat, nur 
sehr ungenaue Zahlen ergeben, da die Faseranzahl viel zu'gering ist. 
Trotzdem stimmen die Resultate, wenigstens was das Prinzipielle (so 
Biceps [Hauck] 2,16:1, Sartorius [Verf.] 1,98:1) anlangt, noch ganz gut 
mit einander ttberein. Zu bemerken ist, dass man die Verhaltniszahlen 
von Hauck auf das Quadrat erheben muss, um sie mit den meinigen 
vergleichen zu konnen, da es sich bei ihm um LangenmaBe, bei mir 
um FlachenmaBe handelt. Weitere Untersuchungen dariiber anzu- 
stellen, welchen Einfluss der Luftzutritt bei meinen Versuchen gehabt 
haben konnte, wie sich der Einfluss der Totenstarre ev. bei verschie- 
denen Muskeln und verschiedenen Tieren verhalten wtlrde, hatte fflr 
mich keinen Zweck, da es mir nur auf das Wesentlich e ankam, dass 
Muskeln, die zu denoben angegebenenZeiten entnommen wor- 
den sind, eben nur bei gleichen Entnahmezeiten vergleich- 
bar sind. Man kann hieraus nun mit grosser Wahrscheinlichkeit 
schliessen, dass bei den in der Literaturtibersicht angeftihrten Unter¬ 
suchungen die derLeiche entnommenen Kontrollmuskeln mit zukleinen 
Zahlen angefUhrt worden sind im Verhaltnisse zu den meist dem Leben- 
den entnommenen Muskeln bei den an Myotonie Leidenden. Da es 
sich bei diesen Vergleichen immer um Breitendurchmesser handelt, so 
sind die Resultate auch in dieser Hinsicht mit Misstrauen anzusehen, 
wenngleich, bis zu einem gewissen Grade wenigstens, auch hier wieder 
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das Prinzipielle einigermafien richtig hervortreten wird, da eben auch 
hier die festzustellenden Unterschiede so bedeutend sind, dass sie sich 
auch durch ungenauere Methoden nicht yerwischen lassen, um so mehr, 
als in diesem Falle der durch den Vergleich der totenstarren mit den 
frischen Muskeln entstehende Fehler positiv den Unterschied verstarkt 
Um das so bei Kaninchen gewonnene Material auch anderen 
Forschern zuganglich zu machen, sind in den Anhangstabellen F 1,2,3 
die Mafie der Faserquerschnitte mitgeteilt. 

Einfluss der Fixierungfliissigkeiten. 

Auch fiber die Einwirkung der verschiedenen Fixierungsflfissig- 
keiten hat Hauck umfassende Studien gemacht. Er untersuchte 18 ver- 
schiedene Hartungs- und Konseryierungsflussigkeiten auf ihren Einfluss 
auf die Breite der Muskelfaser. Es ergaben sich dabei sehr bedeutende 
Verschiedenheiten. So bei den folgenden, fftr die vorliegende Arbeit 


in Betracht kommenden Flfissigkeiten: 

linear (Flache [J) 

Zenkersche Losung. 33,7 (1136) 

Alkohol. 40,0 (1600) 

Sublimathartung. 48,6 (2362) 

Mtillersche Flttssigkeit, dann steigender Alkohol 51,6 (2663) 

Also: linear Flache 

Zenkersche Losg. : Alkohol = l: 1,19 1:1,41 

Sublimat . . . . : Alkohol = 1:0,82 1:0,68 

Mttllersche Fltlssigk.: Alkohol = 1:0,77 1:0,60 


Es wurde wieder an isolierten Fasern die Breite bestimmt. Die 
Zahl der Fasern scheint 50 gewesen zu sein. 

Ich habe in dem Falle J. J. (Thomsensche Krankheit) die Muskel- 
querschnitte nach den folgenden Flfissigkeiten messen lassen: 

Tabelle II. 


HartungsflUssigkeit ’ 

Durchschnittsgrosse 
in q (i 

Maximum 

Minimum 

Zenkersche Losung 

2486,09 

6128 

352 

Sublimat 

2912,68 

6432 

192 

Alkohol 

3055,80 

| 8184 

200 


Wie man sieht, verhalten sich hier Alkohol und Zenkersche 
FlGssigkeit ahnlich wie bei Hauck (1,22:1 Flachenm.), das Sublimat 
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aber wesentlich anders. Es handelte sich in meinem Falle um eine 
Sublimatkochsalzlosung und, wie es scheint, ebenfalls bei Hauck. Ich 
babe dann weiter noch die Formollosung nach Jo res verwendet und 
gefunden, dass dieselbe mit dem Alkohol in ihren Resultaten so gut 
flbereinstimmte, dass man die Messungsresultate der beiden direkt mit 
einander vermischen konnte. Ich habe dariiber Messungen bei J. J. 
und bei Schn. anstellen lassen. Bei den obigen Zahlen bandelt es sich 
immer um Messungen von 400 Faseru. Mfillersche Flttssigkeit habe 
ich nicht versucht. Nach den Angaben von Hauck miissten die bisher 
in derLiteratur yorliegenden Messungen bei Myotonia congenita, welche 
alle mit Miillerscher Flfissigkeit ausgefQhrt worden sind, weit gr5ssere 
Zahlen ergeben als die meinigen, welche im wesentlichen mit Alkohol 
und Formol (Jores) ausgefiihrt wurden.*) 

Vor Hauck hatte schon Loewenthal 16 ) derartige Untersuchungen 
ausgeftthrt und auch sehr bedeutende Unterschiede gefunden, doch be- 
ziehen sich seine Untersuchungen nicht auf so zahlreiche FlUssigkeiten, 
und auch nicht auf die von mir angewandten. 

Fixierung und Farbung. 

Wie aus dem Folgenden hervorgehen wird, habe ich hauptsach- 
lich Alkohol und Formol (Jores) verwendet. Mtillersche Flfissigkeit 
erschien mir von vornherein fftr eine Muskeluntersuchung nicht sehr 
geeignet. Dagegen wurden Zenkersche Fltissigkeit und Sublimat ver¬ 
sucht, um ev. Kernveranderungen und Kernteilungen besser studieren 
zu konnen. Ich will hier gleich bemerken, dass sie ftir mich ohne 
Vorteil waren, da derartige Kernerscheinungen nicht auftraten. Os- 
miumsaure wurde verwendet, um die etwaige Anwesenheit von Fett 
nacbzuweisen, und Gold, um eventuelle Nervenendigungen und auch die 
Fibrillen hervortreten zu lassen. Beide erwiesen sich fQr die vor- 
liegende Untersuchung als unwichtig. Alkohol hat ja bei den Muskel'n 
den bekannten Vorteil, die Fibrillen deutlich hervortreten zu lassen, 
und verandert gleichzeitig auch das Sarkoplasma und die Kerne wenig; 
Formol (Jores) hat ahnliche Eigenscbaften und liess ttberdies noch 


*) Die Zusammensetzung dieser letzteren Flussigkeit ist die folgende : Auf 
10 Liter Wasser kommen 


Magnesia sulfurica 

200 g 

Natrium sulfuricum 

200 „ 

Natrium chloratum 

100 „ 

Formol 

500 „ 


Nach der Fixierung Auswaschen in Wasser, dann Nacbharten und Auf- 
bewahren in steigendem Alkohol. 
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Substanzen hervortreten, die bei Alkohol nicht sichtbar waren. lch 
erinnere in dieser Hinsicht auch an die Wirkung des Formols bei 
Drttsen, so z. B. den Speicheldrfisen. In meinem Falle trat die be- 
treffende Wirkung nun allerdings bei einer enstprechenden 5 prozen- 
tigen Losung von Formol in physiologischer Kochsalzlfisung nicht ein, 
so dass bier die Anwesenheit der mit Formol verbundenen verschie- 
denen Salze von wesentlicher Bedeutung gewesen sein muss. 

Gefarbt wurde mit verschiedenen Stoffen je nach dem Bediirfnisse: 
Kerne mit Hamatoxylin oder Lithion- resp. Boraxkarmin, Bindegewebe 
mit der Doppelfarbung nach Calleja, elastische Fasern nach Unna- 
Tanzer mit Orcein oder nach Weigert mit Fuchsin-Resorzin, Beide 
Methoden erganzen sich; wie ich uberhaupt bisher eigentlich immer 
gefunden habe, dass bald die eine, bald die andere bessere Resultate 
ergab. 


Einfluss der Ernahrung auf die Muskelfaser. 

Dass der Emahrungszustand und das Alter von wesentlichem Ein- 
flusse auf die Dicke der Muskelfasern sind, ist schon von verschiedenen 
Autoren, zuletzt noch wieder von Hauck hervorgehoben worden. Ich 
habe darttber keine speziellen Untersuchungen angestellt, weil mich 
das zu weit gefiihrt haben wurde, aber die von mir zu beschreibenden 
Falle sind zum Teil auch hierfur zu verwerten und bestatigen im all* 
gemeinen die bisherigen Annahmen. Ich bin aber allerdings der 
Meinnng, dass es recht wichtig sein wtirde, an einer grosseren Aus- 
wahl von Fallen diese Frage einer genauen Untersuchung nach der 
von mir augewandten Methode zu unterziehen. Die erste Bedingung dazu 
ware aber ein sehr umfangreiches und sebr gut bekanntes mensch- 
liches Material und diese Bedingung wird sehr schwer zu erf&llen sein. 
Man mfisste von den Menscheu genaueres fiber ihre Muskelkraft und 
fiber ihre Muskelverwendung wissen, denn es ist doch recht wahr- 
scheinlich, dass auch diese von wesentlicher Bedeutung sein wird. 
Der Handwerker, welcher den ganzen Tag bestimmte Muskelgruppen 
zu einer nicht schweren, aber andauernden Arbeit benutzt, wird eine 
ganz andere Art von Muskelkraft notig haben als der Athlet, der nur 
kurze Zeit seine Muskeln ffir die hochstmoglichen Leistungen braucht, 
oder der Seemann, bei dem je nach den Umstanden bald das eine, bald 
das andere der Fall sein wird. Der wohlhabende, mehr geistig ar- 
beitende Mann wird wieder ganz andere Muskeln haben, und obgleich 
seine Gesamternahrung eine sehr gute sein kann, wird die Ausbildung 
der Muskeln wahrscheinlich weniger hoch stehen als die der vorher- 
genannten Menschen. So kommen dabei eine sehr grosse Anzahl von 
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Fragen ins Spiel, deren Beantwortung fOr unsere ganze Kenntnis des 
Muskelgewebes von der grossten Bedeutung sein wiirde; und da dieses 
Gewebe bei weitem die Hauptmasse des ganzen Korpers ausmacht, auch 
von grosser Bedeutung ftir die Kenntnis des Lebens dieses Gesamt- 
korpers sein wiirde. Ich hatte schon seit langem die Absicht, schon 
lange vor dieser Arbeit, und spater mit dieser zusammen eine solche 
Untersuchung in Angriff zu nehmen, aber bei dem Bemtihen, mir die 
hierzu notigen Bedingungen zu schaffen, sab ich sehr bald, dass die 
Sache fttr mich, zur Zeit wenigstens, unmoglich war. Vielleicbt gibt 
die vorliegende Arbeit nach dieser Richtung hin eine Anregung. 


Die Form und die Vermehrung der Muskelkerne. 

Die in den menschlichen Muskelfasern vorkommenden Kerne baben 
sehr verschiedene Formen. Wahrend ich mit dieser Arbeit beschaftigt 
war, ist diese Frage von einigen Forschern besprochen worden. 

Loewenthal 16 ) untersckeidet 4 Arten von Kernen: 1. lange, an den 
Enden zugespitzte oder abgestumpfte (stabchenfbrmige) Kerne, welche sich 
mit Hamatoxylin stark und gleichm&ssig farben; 2. grosse, runde, meist 
helle (bl&schenfdrmige) Kerne, hilufig mit deutlich erkennbarem Chromatin- 
gerOste und 1—2 Kernkorperchen; 3. helle stabchenformige Kerne mit 
ChromatingerOste und Kernkorperchen; 4. kleine, runde, sich mit Hamatoxylin 
sehr intensiv und gleichmassig f&rbende Kerne. Die unter 3 und 4 be- 
schriebenen Kerne sind nach ihm im normalen Muskel sehr selten; die 
unter 1 und 2 genannten wechseln an Menge nicht nur in den verschiedenen 
Muskeln, sondern selbst in den einzelnen Fasern desselben Muskels. I T ber- 
hanpt ist nach Loe wenthal die Kernverteilung eine sehr verschiedenartige, 
so dass an manchen Fasern fast kernlose Strecken mit kernreichen ab- 
wechseln, wahrend an anderen wieder die Kerne mehr gleichartig angeordnet 
sind. Selbst Kernzeilen sind im normalen Muskel nicht so ganz selten 
anzutreffen. Loe wenthal spricht dann weiter von der wechselnden Menge 
der auf einen Querschnitt entfallenden Kerne, ohne aber dariiber genaueres 
anzugeben, und erwahnt schliesslich auch die innerhalb der Muskelsubstanz 
liegenden Kerne (Binnenkerne), die im normalen Muskel vorkommen, aber 
zu den Ausnahmen gehOren. 

Walbaum 20 ), der in dem darauf folgenden Jahre eine Arbeit ttber Kinder- 
muskeln verOffentlichte, konnte die verschiedenen von Loewenthal unter- 
^chiedenen Formen bestatigen, stimmt indessen nicht ganz mit den Angaben 
dieses fiber die Haufigkeit der einzelnen Formen fiberein. Wahrend nam- 
lich Loewenthal die unter 3 und 4 angeftthrten Formen in normalen 
Muskeln fiir selten halt, findet Walbaum bei seinen Kindermuskeln, dass 
die Form 3 sehr haufig, in vielen Praparaten von alien Formen am haufig- 
sten vertreten ist, und auch die Form 4 dfter in Fasern vorkommt, die im 
ilbrigen nichts Pathologisches erkennen lassen. Umgekehrt war die Form 1 
nicht sehr haufig. Er meint, dass die grossen, liellen, blaschenfi&rmigen 
Kerne mit deutlichem ChromatingerOste und scharf begrenzten Kernkorper- 
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chen (Form 2 uml 3) hauptsachlich den jugendlichen Muskeln, sowie den 
Muskeln mit Kernwucherung angehOren, w&hrend die ausgewachsenen, im 
Ruhezustande befindlichen Fasern mehr die kleinen konipakten Kerne be- 
sitzen (Form 1 und 4). 

Auch Koch 5 ) (s. oben) erw&hnt die Kernreihen im normalen Muskel, 
die mitunter eine bedeutende Lange erreichen (bis zu 10). 

Bei atrophischen Muskeln sind Kernreihen auch von Sieglinde Stier i8 ) 
beschrieben worden und von Loewenthal ,6 ) bei versehiedenen Muskel- 
erkrankungen, kurz man begegnet ihnen jetzt haufiger in der Literatur. 

Uber die Entstehung und Bedeutung dieser Reihen herrschen noch 
Meinungsverschiedenheiten. Dass in Muskelfasern eine mitotische Kern- 
vermehrung stattfinden kann, ist sicher. Hat man doch in letzter Zeit 
auch die Zcntrosomen hier aufgefunden (Hoyer ,9 ) im Myokard der 
Kiilber und Godlewski 17 ) in den Muskeln des Meerschweinchenembryo). 
Godlewski 17 ). der zuletzt diese Frage untersucht hat, nimmt als sicher 
auch die amitotische Kernvermehrung an, die er bei Salamandra beobachtet 
hat Die Kernvermehrung erfolgt dabei in der Regel in der Richtung 
der Langsachse der Zelle, so dass bei eintretender Amitose die ftberwiegende 
Zahl der Kerne sich senkrecht zur Langsachse teilt. Die ersten Anzeichen 
der amitotischen Kernteilung sind am Kernkorperchen zu bemerken. Im 
ruhenden Kerne findet man ein oder zwei Kernkorperchen; vor dem Beginne 
der Fragmentation vergrOssert sich die Zahl der Nukleolen, der ftlr gewOhn- 
lich runde Nukleolus vergrOssert sich und w&chst in die Lange, verdflnnt 
sich dann in der Mitte (hantelfOrmig), bis eine vollige Durchschnttrung, 
eine Teilung in zwei statt hat. Die neu entstandenen Tochternuklcolen 
rticken jetzt aus einander und kOnnen dabei bisweilen noch durch eine 
schmale Verbindungsbrtlcke im Zusammenhange bleiben. Diese Teilung 
der Kernkorperchen kann sich einige Male hinter einander wiederholen. 
Gleichzeitig mit der Nukieolenvermehrung treten auch Veranderungen in der 
Verteilung der chromatischen Substanz ein: dieselbe sammelt sich jetzt in 
grOsseren Chromatinklumpen und -Brocken von unregelmassiger Gestalt, 
welclie sich gleichmassig im Kerne verteilen. Die eigentliche Teilung des 
Kernes kann auf zweierlei Weise zustande kommen: 1. Zwischen den 
einzelnen Kernpartien langsgestreckter Kerne, in denen die neu ent¬ 
standenen Kernkorperchen in gewissen Abstanden verteilt und von dem 
Chromatinnetze umgeben liegen, bilden sich dtinne platte Scheidewande, 
welche senkrecht oder manchmal schrag zur Langsachse der Muskelfaser 
sich stellen. Die ehromatische Substanz verteilt sich mehr oder weniger 
gleichmassig anf die zukflnftigen Kerne. Durch die Zahl der ausgebildeten 
Scheidewande wird die Zahl der Tochterkerne bestimmt, in welche der 
Mutterkern zerfallt. Man sieht den langsgestreckten Kern oft durch eine 
Scheidewand in zwei, bisweilen aber durch mehrere Scheidewande in sechs 
oder mehr Tochterkerne zerfallen. 2. In dem betrachtlich verlangerten 
Muskelkerne vermehren sich die Kernkorperchen, die ehromatische Substanz 
verteilt sich in Klumpchen angeordnet fast gleichmassig auf die einzelnen 
Nukleolenfelder. Sodann werden in gewissen, oft nicht ganz regelmassigen 
Zwischenraumcn FdnstUlpungen von der Kernperipherie her wahrnehmbar. 
Sie vertiefen sich mehr und mehr und ftihren erst die Teilung des Mutter- 
kernes in zwei oder mehrere Tochterkerne herbei. In jedem befinden sich 
ein, seltener zwei Nukleolen. Die Tochterkerne weichen danach aus ein- 
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ander, bleiben aber biswoilen durch eine Substanzbrttcke in Verbindung, 
welche sich beim weiteren Auseinanderweichen der Tochterkerne in die 
Lange auszieht. Wenn bisweilen mehrere hinter einander gelegene Kerne 
vermittelst solcher Brttcken zusammenhftngen, gewinnen die Kerne ein 
rosenkranzartiges Aussehen. Diese zwei Formen der Fragmentation kflnnen 
neben einander, ja sogar in einem und demselben Kerne vorkommen. In 
der beschriebenen Quer- und Schragspaltung der Kerne findet die reihen- 
resp. kettenfbrmige Anordnung der Kerne in den quergestreiften Muskel- 
fasern, auf welche scbon Weissmann hingewiesen hat, ihre Erkl&rung. 
Neben dieser Kernzerschnilrung durch querverlaufende Scheidew&nde kommt 
manchmal auch eine Lftngsspaltung, d. h. die Ausbildung einer Scheidewand, 
welche der Achse der Muskelfaser parallel l&uft, zustande. 

So die Beschreibung von Godlewski. Ich habe dieselbe hier 
ausftihrlich mitgeteilt, da wir an den zu beschreibenden Muskeln eine 
grosse Menge von solchen Kernketten und -Reihen finden werden und 
diese Beschreibung die eingehendste bisher gegebene ist. Sie konnte 
das auch um so leichter sein, da die Untersuchungen an den sehr 
grossen Elementen von Salamandra ausgefiihrt wurden, wo die in Frage 
kommenden Details natiirlich sehr viel leichter und genauer zu sehen 
sind, als bei den Saugern und dem Menschen. Bei den Beschreibungen 
der einzelnen Muskeln werde ich noch das Nahere zu schildern haben. 
Hier will ich nur soviel hervorheben, dass es fttr mich von Beginn 
meiner Untersuchung an, also schon vor dem Erscheinen der ange- 
fbhrten neueren Arbeiten, nach den Bildern, die ich auf den Muskel- 
fasem sah, keinem Zweifel unterliegen konnte, dass einmal die Kern- 
reihen auch bei normalen Muskeln des Menschen, wenigstens bei 
solchen, die wir zur Zeit noch so bezeichnen musseu, sicher und nicht 
selten vorkommeu, und dass zweitens diese Reihen, wie tiberhaupt samt- 
liche von mir bei den normalen oder erkrankten Muskeln gefundenen 
Kernteilungen auf amitotischem Wege vor sich gehen. Auch bei An- 
wendung von Zenkerscher Losung und von Sublimat habe ich nie- 
mals auch nur eine Andeutung von einer Mitose gesehen und doch 
wurden, namentlich da die Praparate lebensfrisch eingelegt worden 
waren, Mitosen in diesen Fllissigkeiten sich ausgezeichnet deutlich 
haben nachweisen lassen mtissen. Auch Koch hat, wie ich oben in 
der LiteraturGbersicht der Myotonie bereits angefiihrt habe, nur Ami- 
tose gesehen. Ebenso haben Dejerine und Sottas deutliche Karyo- 
kinesen nicht gefunden, wenn auch die Chromatinfaden der Lange nach 
„en navette“ angeordnet waren. Ausserdem erschienen die Kerne oft 
in der Mitte eingeschnlirt. Sie nelimen danach „une active segmen- 
tation k ‘ an. Godlewski spricht sich liber das Vorkommen von Mitose* 
und Amitose bei den Muskelkernen in folgender Weise aus: „Nebeu 
der karyokinetischen Kernteilung kommt wiihrend der histogenetischen 


Digitized by CaOOQle 



68 


I. SCHJEFFERDECKER U. SCHULTZE 


Entwicklung des quergestreiften Muskelgewebes auch die amitotische 
resp. fragmentierte Kernwucherungsform vor. In den fruheren Ent- 
wicklungsstadien sind tiberwiegend die karyokinetischen, in den spateren 
die fragmentativen Formen zu treffen. Zwisehen diesen beiden Zeit- 
perioden lasst sich aber keine scharfe Grenze ziehen." Der Verf. hat 
bei der Untersuchung der Skelettmuskeln alterer Embryonen in einem 
und demselben Muskel in der Zeit der regen, energischen Kernwuche- 
rung beide Formen gleichzeitig getroffen. Wann die mitotische Kem- 
wucherung aufhort und die amitotische allein obwaltet, kann der Verf. 
vorlaufig noch nicht entscheiden. 

Vignolo-Lutati 46 ) fand bei seinen experimentellen Untersuchungen 
fiber die Pathologie der glatten Muskulatur der Haut bei jungen Katzen, 
dass nach bestimmten Verletzungen der Haut (linearer Messerschnitt) in 
den nicht direkt von der Verletzung getroffenen, aber in der Nahe der 
Schnittstelle gelegenen Muskelbfindeln intensiver geffirbte Kerne hervor- 
traten, welche vielfach eine ganz symmetrische Verschiebung des Chromatins 
zeigten. Ziemlich hfiufig fanden sich Kerne, welche eine reine Teilung in 
zwei gleiche oder ein wenig verschieden grosse Teile zeigten. Bisweilen 
erschienen die beiden Teile an einer oder auch an beiden Seiten noch durch 
die Kernmembran zusammengehalten. In anderen Schnitten fanden sich 
wieder Kerne, welche kfirzer waren und so auSsahen, als seien sie nur 
die Hfilfte eines normalen. Haufig bemerkte man auch ovale Kerne, in 
deren beiden Polen grosse ChromatinkOrner wie Nukleolen deutlich hervor- 
traten, und zwisehen diesen ein queres Septum (Hfiutchen) von intensiver 
Ffirbung, das den Kern in zwei fast gleiche Teile teilte. An dem Proto- 
plasma der Zellen waren niemals Teilungserscheinungen zu sehen. Dies 
konnte indessen seinen Grund in den grossen Schwierigkeiten haben, welche 
diese Faserzellen infolge ihrer Zartheit einer genauen Beobachtung des Ver- 
laufes ihrer Konturen entgegensetzten. Verf. nimmt an, dass es sich hier 
um eine regenerative Teilung haudelte, und dass also unter bestimmten 
pathologischen Verhfiltnissen in der glatten Muskulatur auch eine direkte 
Kernteilung mit regenerativem Character vorkommen kfinne. 


Ich habe dieses letztere Zitat etwas ausfuhrlicher gegeben, weil 
die Verhaltnisse, die Vignolo-Lutati beschreibt, mit denen, die bei 
den quergestreiften Muskeln des Menschen yon mir beobachtet worden 
sind, eine grosse Ahnlichkeit zu haben scheinen. Bei mir handelte es 
sich ja nicht um Regenerations vor gange nach irgend welchen Ver¬ 
letzungen, sondern um Kernteilungserscheinungen entweder im 
normalen Zustande der Muskeln oder bei verschiedenen Erkrankungen. 
Dass auch bei der glatten Muskulatur derartige Verhaltnisse zu be- 
obachten sind, spricht ftir die allgemeine Bedeutung derselben. 

Eine weitere auf die Kernreihen und ebenso auf jede Kernteilung 
bezugliche Frage ist die, ob man annehmen kann. dass sie eine pro- 
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gressive oder regressive, d. h. degenerative Erscheinung sei. Mir 
scheint, dass beides vorkommen kann. Da hierflir aber vor 
allem die naheren Einzelheiten wichtig sind, so werde ich die Be- 
sprechung hierQber auf jeden einzelnen Fall verschieben. 

Ich mochte hier hervorheben, dass nach dem, was ich bei nor- 
malen menschlichen Muskeln gesehen habe, die an die Sehne anstossen- 
den Muskelenden besonders kernreich sind. Es ist diese Beobachtung 
auch schon frQher gemacht worden. Auch Innenkerne findet man an 
dieser Stelle in den Fasern weit haufiger als sonst im Muskel. Fig. 1 
zeigt das zierliche Bild eines Querschnittes aus der Gegend des Sehnen- 
ansatzes bei dem Mannevon 19—2()Jahren. Man erkennt leicht die 
Vermehrung der Kerne auf dem Querschnitte der einzelneu Fasern und 
namentlich auch der Innenkerne, wenn man mit Fig. 2, welche von 
demselben Muskel stammt, vergleicht. 

In einer im vorigen Jahre erschienen Arbeit 50 ), behauptet Du¬ 
rante, dass die Muskelkerne, wenigstens beim Menschen, nur peri- 
pherisch am Sarkoleinma anliegen, das Vorkommen von Kernen an 
anderen Orten &ls unter dem Sarkoleinma sei, beim Menschen wenig¬ 
stens, immer ein Zeichen von einem anormalen Zustande der Faser. 
Ich kann dieser Anschauung durchaus nicht beistimmen. Ich habe bei 
alien den von mir hier untersuchten menschlichen Muskeln Innenkerne 
gefunden (wie auch aus der folgenden Beschreibung der einzelnen 
Fulle hervorgehen wird), auch bei durchaus normalen Muskeln und 
bei Fasern, die durchaus normal erschienen. 

In Fig. 3 ist ein Teil eines Muskellangsschnittes aus der Nahe des 
Sehnenansatzes dargestellt. Das Praparat stammt aus einem Unter- 
schenkelmuskel einer jugendlichen und kraftigen mannlichen Sezier- 
saalleiche her, von welcher ich seinerzeit einen Unterschenkel und 
den Kopf mit einem Teile des Halses mit Berlinerblau injizierte, um 
die Teile zu mikroskopischen Praparaten fiir die Kurse zu verwenden. 
Die Leiche war verhaltnismassig noch sehr frisch und es schien nicht, 
dass die genannten Teile irgendwie erkrankt waren. Man kann danach 
diesen Muskel wohl auch sicher als „normal“ bezeichnen, wenigstens 
in dem Sinne, den das Wort zur Zeit noch hat. Was ist schliesslich 
ganz „normal K ? Wie das Bild zeigt, fiand sich auf diesem Muskel- 
scbnitte eine wahre Musterkarte von alien moglichen Kernformen und 
ferner auch die Bildung von verschiedenartigen und mehr oder we- 
niger langen Reihen. Irgend welche^Veranderungen an den Fasern 
waren nicht aufzufinden, dieselben sahen vielmehr vollig normal aus. 
Warum gerade in der Nahe der Sehne verhaltnismassig viele Kerne 
vorhanden sind und warum diese hier so stark gewuchert sind, ist 
schwer zu sagen. Man sieht nicht bei alien Fasern eine Kernvermehrung, 
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aber allerdings wohl bei der Mehrzahl; von einera Langenwachstume 
kann hier, bei dera ausgewachsenen Manne, keine Rede mehr sein, es 
bliebe also nur ein starkes Dickenwachstum tibrig, aber weshalb das 
hier eingetreten sein sollte, das ist schwer einzusehen, da einmal die 
Fasern keineswegs besonders dick sind und da, wie wir spater sehen werden. 
auch die Aktivitatshypertrophie ganz ohne solche Kernwucherungen 
vor sich geht. Es bliebe also nur noch die Annahme ubrig, dass die 
Krankheit, welche den Tod herbeifGhrte, ev. auch als ein Reiz auf die 
Muskelkerne gewirkt hat. Wir werden bei dem Manne von 19—20 
Jahren sehen, dass auch diese letzte Annahme eine keineswegs not- 
wendige ist. Ob ferner in diesem Falle diese Kernreihen als eine 
progressive Erscheinung oder als eine degenerative Fragmentation an- 
zusehen sein wurde, ist wieder sehr schwer zu entscheiden. Die in 
den Reihen liegenden Kerne macbeu durchaus nicht den Eindruck, 
als ob sie bald zugrunde gehen wiirden, und es scheint mir, dass man 
die Annahme einer degenerativen Fragmentation bei derartigen Kern¬ 
reihen in vielen Fallen nur deshalb gemacht hat, weirdie Vermehrimg 
einmal amitotisch vor sich ging und weil man zweitens keinen plau- 
siblen Grund fQr eine derartig reichliche Kernverraehrung aufzufinden 
vermochte. Wir werden diese Frage bei den jetzt folgenden Be- 
schreibungen der Muskelbefunde noch ofter zu erortern haben. Ira 
voraus aber mochte ich hier gleich bemerken, dass das Verhalten der 
Kerne bei den Muskelfasern zu den am schwierigsten zu erklarenden 
Dingen bei diesem so komplizierten Gewebe gehort. 

Beschreibung der vier ersten Falle. 

Ich werde jetzt zu der Beschreibung der von mir untersuchten 
Falle ubergehen und mit den vier mannlichen (darunter der Fall von 
Thomsenscher Krankheit, J. J.) beginnen. Praktisch erscheint es 
dabei, die mehr oder weniger normalen Muskeln, welche ich zum Ver- 
gleiche erhielt, zuerst zu beschreiben und den Fall J. J. zuletzt. Ich 
werde hier zunachst die Beschreibung geben und alle Zahlenangaben 
zuletzt erst zum Vergleiche zusammenstellen. 

1. Mann von 19—20 Jahren. 

a) Alkoholpraparat. Die Fasern befinden sich iueist im Ruhe- 
zustande, hin und wieder auch im Kontraktionszustande. Kontraktionsknoten 
dementsprecliend seltcm. Fibrillen treten sowohl auf dem L&ngsschnitte 
wie Querschnitte sehr deutlich hervor. Querstreifung ebenfalls sehr deutlich. 
aber sehr schmal. Die Querschnittsbilder der Fasern (Paraffin- wie Celloidiu- 
pr&parato) sind polygonal (Fig. 2), mit miissig scharfcn Kanten, gut ab- 
gerundete Kanten sind soltener. Durchschnittliche GrOsse* dos Querschnitte? 
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1420,98 qfi , Maximum 2625, Minimum 675 q/x. Kerne meist randstandig, 
aber auch innenstandig, Durchschnittszahl auf einem Querschnitte 1,80, 
Max. 5, Min. 0, QuerschnittsgrOsse der Kerne 7,84, Max. 18,75, Min. 2,50 q fi. 
Das zwi9chen den Fasern befindliche Bindegewebe des Perimysium internum 
ist sehr gering an Menge, so dass die Fasern eng an einander liegen. Es 
enthalt wenig Kerne. 

Die Ecken an den Fasern entstehen natiirlich dadurch, dass die 
Fasern sich gegenseitig abplatten. Diese Abplattung wird um so 
starker sein, je weniger Bindegewebe zwischen den Fasern liegt, so dass 
man zunachst wohl annebmen kann, dass eine mehr oder weniger 
starke Auspragung der Ecken von der Menge des Bindegewebes in einem 
Muskel abhangig sein wird. Wie wir spater sehen werden, kann dieses 
aber nicht der alleinige Grund sein, auch die Beschaffenheit 
der Faser scheint von Einfluss zu sein. Die Querschnitte der 
Fasern sind verschieden gross (s. Tabelle XII und Anhangstabelle G), 
aber man findet nirgends solche eigentiimlich zusammengepresste, kleine 
Fasern, wie bei den atrophierenden Muskeln (s. weiter unten). Ftir 
die Formveranderung der Fasern ist es interessant, dass auch die an 
grossere Bindegewebssepten angrenzenden Muskelfasern eine starke 
Abplattung zeigen, so dass man zu der Annahme genotigt ist, dass 
auch das in diesen Septen liegende fibrillare Bindegewebe einen ge- 
nugenden Druck auf die Fasern ausuben muss, um eine Abplattung 
zu bewirken (s. Fig. 2). Nicht uninteressant war in dieser Hinsicht 
ein Vergleich mit dem 

b) Osmiums&ure-Prftparat, Paraffinquerschnitt, Fitrbung mit 
Boraxkarmin. Die Faserquerschnitte erschienen hier weit mehr abgerundet 
als auf dem Alkoholquerschnitte und die Bindegewebssepta zwischen t ihnen 
breiter. An den breiteren Bindegewebssepten sind die Fasern indessen 
doch abgeplattet, wenn auch nicht so stark als bei dem Alkoholpraparate. 
Es geht daraus hervor, dass der Alkohol entweder starker schrumpfend 
auf die Gewebe wirkt oder die Osmiurasaure quellend, oder dass beides 
bis zu einem gewissen Grade eintritt Das letztere ist wohl das wahr- 
scheinlichste. Von der Osraiumsaure ist ja auch sonst bekannt, dass sie 
eher etwas quellend wirkt. Wenn nun aber trotzdem auch hier die Muskel- 
fiasern an den grdsscren Bindegewebssepten etwas abgeplattet erschcinen, 
so kann man wohl annehraen, dass das im Leben auch der Fall sein wird. 
•Ie nach der Intensitat der Osmiumfarbung erschcinen die Fasern mehr 
homogen oder zeigen deutliche, schwarz gefarbte Fibrillen mit dazwischen 
liegenden hellen Raumen. Fett ist in den Fasern nirgends zu sehen, 
wahrend sonst im Praparate vorhandenc Fettzellen sehr deutlich gef&rbt sind. 

Ein Querschnitt nach Formol (Jores) erscheint ebenso wie der 
Alkoholquerschnitt. 

c) Alkohol oder Formol (Jores), Zerzupfungspraparate, Ha- 
matoxylin. (Fig. 4a, b, c, d, 0 , f.) Fasern moist im Huhezustande, 
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Querstreifung schraal. Konturen glatt Oder leicht gewellt. Kerne im 
Durchschnitte 11,90^ laug, sehr verschieden gestallet; zum Teil schdn. 
lang, stfibchenfdrmig, an den Enden mehr abgerundet Oder auch mehr zu- 
gespitzt, mitunter 1—2 Kernkdrperchen deutlich erkennbar, mitunter aber 
auch kein Kernkbrperchen sichtbar. Die Chromatiukdrnchen sind durch- 
schnittlich recht fein. Mitunter liegen zwei lange Kerne mit ihren Enden 
dicht an einander an; dabei kdnnen diese Enden dann auch mehr abgeplattet 
sein als sonst, so dass es ganz den Eindruck maclit, als ob die beiden 
Kerne durch Teilung aus einem hervorgegangen seien. Weiter findet man 
solche zwei Kerne, welche in verschiedenen, immer grfissereu Entfernungen 
von einander liegen; ebenso linden sich auch verschieden lange Reihen 
von solchen Kernen. Weiter findet man solche lange Kerne mit leicht 
welligen oder auch gezackten Konturen; sie kdnnen recht lang sein und 
verlaufen mitunter deutlich geschliingelt. So findet man lange Kerne mit 
mehr oder weniger glatten Konturen, welche ungeffthr S-fdrmig gekrfimmt 
sind. Mitunter sieht man diese langen Kerne mit gewellten Konturen 
auch in l&ngeren Reihen liegen, durch mehr oder weniger grosse Zwischen- 
riiume von einander getrenut. Daneben finden sich in denselben Fasern 
kfirzere, ovale Kerne, welche ebenfalls enger an einander liegen und eben- 
falls mehr oder weniger lange Reihen bilden kOnnen. Die Formen kdnnen 
sich bis zum Kreise verkttrzen, ja auch dartiber hinaus bis zu querovalen 
Kernen gelien. Alle diese verschiedenen Kernforineu liegen durch einander, 
kdnnen in denselben Fasern und bei demselben Zustande dieser vorkommen. 
Man sieht nirgends zerfatlende oder sonst zugrunde gehende Kerne, so 
dass man bei den Bildern, welche ftir eine direkte Zweiteilung sprechen, 
und bei den Reihen an eine Kernvermehrung denken muss, ohne dass man 
freilich den Zweck derselben einsieht. 

In einigen Fasern (aus Formol (Jores)) findet sich ein gelbbraunes, 
ausserordentlich feinkbrniges Pigment. Bei genauerer Untersuchung 
zeigt es sich, dass an den Stellen, wo nur wenig Pigment vorhanden ist, dieses 
immer nur in den dunkeln Querstreifen (Q) sich befindet (bei Ruhezustand). Es 
liegt in diesen dann so, dass in jeder Hiilfte des dunkeln Streifens sehr feine, 
staubartige Kdrnchen vorhanden sind, so dass zwei Reihen entstehen, welche in 
der Mitte durch die Mittelscheibe, die hell bleibt. getrennt sind. Nimmt da* 
Pigment an Menge zu, so wird zumiehst die Mittelscheibe durch die an Grdsse 
zunehmenden Pigmenthfiufchen mehr und mehr verdeckt, so dass es bald so 
aussieht, als ob nur grOssere K6rnchen (Haufchen) vorhanden seieu, welche 
durch die beiden Streifen Q hindurchgehen und die Mittelscheibe vbllig 
▼erdecken. Bei weiterer Zunahme des Pigments breitet sich dasselbe in 
diinner Schicht auch fiber die hellen Streifen aus, so diese tiberbrtickend 
und die dunklen mit einander verbindend. In den dunklen Streifen bleiben 
aber immer die Hauptansammlungen, so dass die Querstreifung durch das 
Pigment nicht verwischt, sondern noch mehr accentuiert wird. Die Pigment- 
kOrnchen sind dabei so klein, dass sie selbst bei Immersion nur als ein 
feiner Staub erscheinen. In dfinnerer Schicht sehen sie mehr braunlick 
gelb aus, in dickeren Hfiufchen aber dunkel- bis schwarzbraun. Auf diese 
Weise kdnnen langere Zfige und Streifen von Pigment entstehen, welche 
in der Lfingsrichtung der Faser mehr oder weniger weit fiber diese hin- 
ziehen. Die Verteilung auf der Faser ist dabei eine durcbaus unregel- 
miissige, so dass die Faser an manchen Stellen ziemlich viel Pigment be- 
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sitzeu kanu, an* anderen Stellen dagegen wieder gar keins. Wie man auf 
Faserquerschnitten sieht, handelt es sich um dtinne Pigmentstreifen, welche 
in den verschiedensten Gegenden der Fasern durch deren ganze Dicke hin- 
durch zerstreut liegen kOnnen. In Bezug auf die Menge der pigmentierten 
Fasern ist das Folgende zu sagen. Auf dem Durchschnitte eines Muskel- 
stflckchens, dessen Flaclie vielleicht 12 qmm betrug, nahmen die pigmen¬ 
tierten Fasern, welche in mehreren zusammenliegenden Bttndeln sich befanden, 
ungef&hr die Halfte ein; in einem anderen Sttlckchen waren gar keine zu sehen. 
Dagegen zeigten sich wieder einige pigmentierte Fasern auf Zerzupfungs- 
praparaten. In Stiicken, welche in anderen Flftssigkeiten als Formol (Jores) 
fixiert worden waren, war dieses Pigment nirgends sichtbar. Es war da-, 
nach m5glich, dass es sich nur um einen schmalen Zug solcher pigmentierten 
Fasern handelte, der gerade in Formol (Jores) fixiert worden war, oder es 
war auch mOglich, dass es sich um eine grSssere Menge von solchen Fasern 
handelte, welche zwischen den anderen Btlndeln mehr oder weniger scharf 
abgetrennt als Btlndel flir sich lagen, und dass dann der Farbstoff nur 
durch Formol (Jores) erhalten worden war, was den bisherigen Erfahrungen 
nach wohl denkbar ist. Welche dieser Moglichkeiten nun der Wirklich- 
keit entspricht, wage ich nicht zu entscheiden. 

Dieser Pigmentbefund ist an sich recht interessant. Mir ist ein 
solcher bei Muskeln aus der Literatur nicht bekannt. Da der Mann 
sonst gesund war und auch an den Muskeln keine weiteren krank- 
haften Erscheinungen auftraten, so wtirde man zunachst keinen An- 
haltspunkt haben, um dieses Pigment als pathologisch zu bezeichnen. 
Immerhin mCisste man in dieser Beziehung wohl erst weitere Befunde 
abwarten, denn die Pigmentierung konnte ja auch der erste Anfang 
eines krankhaften Prozesses sein. Besonders interessant ist die Art 
und Weise, wie die Pigmentierung auftritt. Es ist das erste Mai, 
dass man findet, dass eine solche von den Fibrillen ausgeht. 
Dass das hier geschieht, dafur scheint mir alles in der obigen Be- 
schreibung Angegebene zu sprechen. Wo das Pigment herkommt, 
weiss man ja nicht, aber jedenfalls tritt es zuerst in den Streifen Q 
auf, diese aber gehoren sicher den Fibrillen an. Ob bei der weiteren 
Ausbreitung liber die hellen Streifen das Pigment sich nur in oder 
auch zwischen den Fibrillen fortbewegt, habe ich nicht feststellen 
konnen: das Pigment ist sehr fein, die Fibrillen treten auf den Formol- 
praparaten nicht deutlich hervor und einzeln liegendepigmentierte Fibrillen 
hatte ich nicht erhalten. Wahrscheinlich wird es aber auch hier in den 
Fibrillen liegen. Was fur eine Bedeutung dieser Prozess hat, ist vor- 
laufig nicht moglich zu sagen. Da es sich um Veranderungen an 
einem so wichtigen Gebilde, wie es die Fibrillen sind, handelt, so ware 
es doch wohl moglich, dass bei weiterer Verbreitung dieses Prozesses 
auch wesentliche funktionelle Storungen zu Tage traten. Um ihm 
einen Namen zu geben, konnte man ihn vielleicht als ,,Pigment- 
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bilduDg in den Fibrillen* 4 oder „Pigraentinfiltration der 
Fibrillen “ bezeichnen. 


Ich gehe gleich uber zu Fall II. 

II. Mann, Exostose. 

a) Alkoholpraparat, Paraffin- oder Celloidinquer>chnitt, 
Hematoxylin (Delafield). Die Faserquerschnitte sind sehr unregel- 
massig polygonal, teils mit nuissig scharfen Ecken, teils melir abgerundet. 

- DurchschnittsgrOsse 1864,04 q [i, Max. 4431, Min. 394 q// (Anhangstabelle H). 
Zwischen den Fasern nur wenig Bindegewebe, das nicht viel Kerne ent- 
hfilt. Auch an den grosseren Bindegewebssepten erscheinen die Fasern 
wieder abgeplattet, nur hin und wieder auch mehr abgerundet vorspringend, 
ohne dass ein besonderer Grund dafttr an diesen Stellen aufzufiuden ware. 
Auf dem Querschnitte sehr deutliche Fibrillen. Kerne meist randstfindig. 
hin und wieder auch Innenkerne. Durchschnittszahl auf einem Querschnitte 
2,77, Max. 8, Min. 0. Durchsehnittliche Kerngrdsse (Querschnitt) 9,48 q t u. 
Max. 30,0 (\fi, Min. 2,5 q fi. Diclit an der Sehne treten wieder mehr 
Innenkerne auf. Hin und wieder erkennt man auf dem Querschnitte auch 
Kernreihen, welche, wenn die Kerne in ihnen etwas unregelmiissig gelagert 
sind, ahnlich wie kleine Kernh&ufchen erscheinen kdnnen, in denen man 
aber durch verschiedene Einstellung das HOher- und Tieferliegen der Kerne 
nachweisen kann. An solchen Stellen liegt mitunter ein heller Hof um 
die Kerne. Ein solcher Hof findet sich auch mitunter um einzelne innen- 
stftndige oder auch randst&ndige Kerne. Diesc Bildungen haben auf den 
ersten Blick eine gewisse Ahnlichkeit mit den bei Drs. zu beschreibenden 
Bildungen, sie sind aber bei genauerer Untersuchung doch wesentlich von ihnen 
verschieden: es fehlt die Vorwfilbung des Sarkolemms und das Eindringen 
der hellen Flttssigkeit zwischen die Fibrillen; auch ist die ganze Erscheinung 
hier viel seltener. Mitunter sind die innenstandigen Kerne, welche in 
solchen Lttcken licgen, ‘auch deutlich gekrttmmt oder gewunden (etw r a 
S-ibrmig). Die Kerne erscheinen auf dem Querschnitte im ganzen mehr 
rundlich als platt, zeigen ev. ein deutliches Kernkdrperchen und massig viel 
ChromatinkOrnchen. 

b) Alkoholpraparat, Paraffinlangsschnitt. Hiimatoxylin 
(Delafield). Die Fasern sind meist glattrandig, z. T. aber auch leickt 
gewellt. Ltings- und Querstreifung sehr deutlich. Meist Ruhezustand und 
zwar sowohl bei den glatten wie bei den gewellten Fasern, Querstreifen 
schmal. 

c) Alkoholpraparat, ^erzupft, Boraxkarmin, Damarlack. 
Die Fasern befinden sich fast alle im Ruhezustande. Querstreifen schmal. 
Die Konturen derselben sind glatt. Die Form der Kerne wechselt sehr 
stark, durchsehnittliche Lange 9,84 fi\ man findet stiibchenfOrmige Kerne 
mit glatten Konturen, eiuem bis zwei KernkOrperchen, massig viel Chromatin 
in Form von Kornchen und F&dchen, also die Form der normalen Kerne, 
wie man sie fthnlich auch meist in den Muskeln der hoheren Wirbeltiere 
sieht; sodann andere, welche ebenfalls lang, stabchenfbrmig sind, deren 
Konturen aber foin wellig oder auch fein gezackt erscheinen. Mitunter 
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scheint diese feine Zackung zusammenzufallen mit der Querstreifung der 
Faser, so dass dann eine gewisse Ahnlichkeit herauskommt mit den von 
Hansemann 2 ) (s. oben bei der Literaturangabe) beschriebenen und ab- 
gebildeten Kernen, dock habe ich bier nienials einen solchen den Quer- 
streifen entsprechenden Zerfall gesehen, wie ihn Ha use man 11 angiebt. 
Ob die Kerne entsprechend den welligen Konturen auch leicht gekrUmmt 
sind, ist sehr schwer zu sagen. Solcbe Kerne kOnnen recht lang sein; 
KernkOrperchen sind bei ihnen nicht sichtbar. Sodann findet man kGrzere 
Kerne, kurz-oval bis kreisfOrmig, welche in Bezug auf Kernkorperchen und 
Chromatin den st&bchenfOrmigen ahnlich sind; auch sie haben mitunter 
einen feingezackten Rand. Diese kurz-ovalen Kerne konnen auch Teilungs- 
erscheinungen zeigen : zwei nach den beiden Enden des Kernes zu liegende 
Kernkdrperchen und dazwischen in der Mitte einen den Kern in zwei 
gleiche H&lften teilenden Streifen, welcher vielleicht eine Scheidewand 
andeutet Eine Einschnttrung braucht dabei am Randkontur nicht vorhanden 
zu sein, kann es aber sein; ferner Gruppen von zwei kurz-ovalen Kernen, 
die unmittelbar an einander stossen, jeder mit einem Kernkdrperchen ver- 
sehen; sodann auch etwas weiter auseinandergerttckt liegende derartige 
Kerne; endlich kftrzere Reihen aus solchen Kernen, in denen diese 
entweder dicht an einander oder auch durch verschieden grosse Zwischen- 
raume von einander getrennt liegen kOnnen. In den Kernreihen, in denen 
die Kerne noch unmittelbar an einander stossen oder bei denen man sogar 
noch zweifelhaft sein kann, ob ttberhaupt schon eine vdllige Trennung ein- 
getreten ist, kOnnen die Trennungslinien bald mehr schriig, bald mehr quer 
zu der LOngsachse der Faser stehen. 

Diese verschiedenen Formen kommen alle durcli einander, ev. in 
derselben Faser vor, also auch alle bei demselben Zustande der Faser. 
Die von Loewenthal erwahnten langen und kleinen gleichmassig und 
iDtensiv gefarbten Kerne (1 und 4) habe ich weder in diesera noch in 
dem vorigen Muskel finden konnen, es waren also nnr die Formen 2 
und 3 tibrig. Ich kann auch Walbaum nicht zustimmeu, welcher 
meint, dass die Formen 2 und 3 hauptsachlich den jugendlichen Muskeln 
sowie den Muskeln mit Kernwucherung angehoren, wahrend die aus- 
gewachsenen, im Ruhezustande befindlichen Fasern mehr die kleinen 
kompakten Kerne besitzen (Form 1 und 4). Wir haben ja in beiden 
Fallen zweifellos Kernwucherung, aber doch bei weitem nicht an alien 
Kernen, und ich habe, wie gesagt, uberhaupt keine den Formen 1 und 
4 entsprechenden Kerne finden konnen. Weder in diesem noch in dem 
vorigen Muskel habe ich ferner etwas von zugrunde gehenden Kernen 
sehen k5nnen. Nirgends war ein Zerfall in Kornchen oder dergleichen 
vorhanden. Hin und winder fauden sich bei dem Exostosen-Mann 
sehr hell, fast schattenhaft anssehende Kerne, aber es war kein Zerfall 
an ihnen wahrzunehmen. Sie waren bald mehr kurz, bald mehr lang, 
hatten ganz regelmassige Konturen und unterschieden sich nur da- 
durch von den anderen, dass sie eine ganz gleichmassige und sehr 
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helle Farbung zeigten, wobei kein Chromatin hervortrat, daher das 
Schattenbafte ihrer Erscheinung. Ich habe sie aber nur ganz vereinzelt 
gefunden und sie gehorten nicht Reilien an. Auch bei den in beiden 
Fallen erwahnten langen oder auch kurzen Kernen mit welligen oder 
zackigen Konturen habe ich niemals etwas von Degeneration gesehen. 
Auch wenn sie in Reihen lagen, war davon nichts bei ihnen zu be- 
merken. Dass bei vielen Kernen das Kernkorperchen nicht dentlich 
hervortrat, scheint mir auch kein pathognomonisches Zeichen zu sein. 
Einmal waren es Kerne von alien moglichen Formen und Lagen und 
zweitens waren sie mitunter sehr haufig, so besonders bei dem Manne 
von 19—20 Jahren. Nun waren aber an den Fasern, in denen diese 
Kerne lagen, einmal keine Veranderungen zu sehen und dann war 
namentlich der erste Fall derartig, dass man auf wirklich normale 
Muskeln durchaus rechnen konnte. Es ware direkt ein Unding gewesen, 
di*> vielen Fasern, in denen solche Kerne ohne Kernkorperchen vor- 
kamen, als pathologische zu bezeichnen. Vielleicht gehoren diese Kerne 
iibrigens auch zu der Form 1 von Loewenthal, wenngleich mir eine 
intensive Farbung nicht aufgefallen ist. Wir haben also jedenfalls bei diesen 
beiden Muskeln, von denen wenigstens der erste wohl als normal anzusehen 
ist, sehr verschieden geformte und wohl auch verschieden bescbaffene 
Kerne vor uns, bei denen man absolut nicht sagen kann, weshalb sie 
so verschieden sind oder was diese Verschiedenheit ftir eiue Bedeutung 
haben kaun. Wir haben ferner eine Kernvermehrung bei beiden, bei der 
auch sehr verschiedene Formen auftreten, bei der man aber nichts von einer 
Degeneration sieht und von der man auch sonst nicht sagen kann, dass 
sie krankhaft ist, deren Bedeutung aber ebenfalls nicht zu verstelien 
ist. 1st dieses nun einerseits auch kein befriedigendes Resultat, so 
haben wir doch immerhin auf diese Weise eine Grundlage gewonnen, 
auf welcher wir die Veranderungen bei sicher pathologisc.heu Muskeln 
beurteilen konnen. Ausserdem zeigt dieser Befund aber wieder von 
neuem, wie sehr notwendig umfassende Untersuchungen der Muskeln 
noch sind. 

Konnten wir im ersten Falle den Muskel wohl trotz der an 
manchen Stellen auftretenden Pigmentierung als durchaus normal be¬ 
zeichnen (wenigstens was die nicht pigmentierten Fasern anlangt), so 
ist es bei dem zweiten Falle entschieden zweifelhaft, ob wir den Muskel 
als normal anzusehen haben, wahrscheinlich ist er es nicht. Leider 
ist mir ja seinerzeit gar nichts Naheres tiber die klinische Seite des 
Falles mitgeteilt worden, es ist ja aber immerhin moglich, dass irgend 
eine leichte Veninderung des Muskels infolge der Exostose an dem 
Arme doch vorhanden war. Wie aus den spater mitgeteilten Messungen 
hervorgehen wird, handelt es sich wahrscheinlich um einen geriugen 
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Grad von Hypertrophie der Fasern mit einer Hyperplasie der Kerne. 
Ich werde infolge dessen im folgenden den Muskel des ersten Falles 
als normal, den des zweiten Falles als leicht erkrankt ansehen. 

III. Drs., 27 Jahre, Stichverletzung des M. deltoides. 

a) Alkokol, Paraffinquerschnitt. Hematoxylin. Die Faserquer- 
schnitte erscheinen sehr unregelmftssig polygonal, die Ecken bald scharfer, 
bald mehr abgerundet, doch scheinen die letzteren im ganzen mehr zu 
Qberwiegen. Die Kerne meist randst&ndig, hin und wieder aucli innen- 
stiindig. Die Bindegewebssepten zwischen den Fasern selir schmal (trotz- 
dem also mehr abgerundete Konturen an den Fasern!), Kerne in 
grOsserer Menge als bei den vorigen normalen Muskeln. Durchschnitt 
des Flacheninhalts der Faserquerschnitte 2396,61 q//, Maximum 4832, 
Minimum 1092 qfi. Durchschnittliche Zahl der Kerne auf einem Faser¬ 
querschnitte: 1,84, Maximum 5, Minimum 0. Kerngrosse (Quersehnitt) 
17.09 q//, Max. 42,25 q^, Min. 4,00 q ft. 

Eine ziemlich bedeutende Anzahl von Fasern zeigt sehr eigenartige 
Veriinderungen (Fig. 5 a—f): Um die randstandigen Kerne einer Seite des 
Faserquerschnittes oder nur um einen solchen, ev. um einen solchen, der 
an einer Ecke liegt oder auch um einen innenstandigen Kern lierum liegt eine, 
wiees scheint, leere, also wohl mit einer Flftssigkeit erffillte HOhlung, wie ein 
Hof. Das Sarkolemm ist gegen das Bindegewebe hin vorgewolbt und von 
dem Kerne abgehoben. Der Druck im Innern der Faser ist also 
gestiegen. Von diesem Hofe aus erstrecken sich heller erscheinende Ziige 
zwischen die Fibrillen. Ahnliche solche Zftge gehen oft auch in der Um- 
gebung einer solchen Stelle von dem Bindegewebe direkt in die Faser hinein 
(das Sarkolemm ist dabei aber erhalten), so dass manche Fasern an einem 
grosseren Teil ihres Randes, andere fast in der ganzen Peripherie, nocli 
andere in ihrer ganzen Ausdehnung heller erscheinen, so, als wenn vom 
Rande her eine Flftssigkeit die Faser durchtrankt hatte. In dieser liellen 
Masse sieht man die Fibrillen liegen. Weiter iindet man aber auch Bilder, 
wo die Fasern innerhalb des Sarkolemms, das zunftchst erhalten 
bleibt, vom Rande her wie angefressen erscheinen: man sieht mehr oder 
weniger grosse, helle Lftcken, die also zwischen dem noch ttbrigen Faser- 
inhalt und dem Sarkolemm sich befinden und in denen lose Kerne liegen 
kOnnen. Solche Lftcken findet man mitunter auch in der Mitte der Faser, 
entsprechend wahrscheinlich jenen sclion erwahnten innenstandigen Kernen. 
In solchen Lftcken kOnnen auch ganz schwach gef&rbte rundlich-zackige 
Kdrperchen liegen, vielleicht die Cberreste von Kernen. Es gehen also 
allm&hlich auch die Fibrillen und die Kerne zugrunde. An den 
normalen Fasern sehen die Kerne auch ganz normal aus und sind ziem¬ 
lich stark abgeplattet. In den eingefressenen Lftcken erscheinen sic rund- 
lich, aber zunachst noch intensiv gefftrbt, wie normal, mit Kernkorperchen, 
dann aber werden sie allm&hlich breiter. heller, legen sich in den grosseren 
Lftcken auch mehr auf die Seite, auch sieht man eventnell niehtere Kerne 
dicht bei einander liegen. Dann konnen die Konturen auch unregelmassig 
werden, und endlich sieht man auch das Kernkorperchen in ein Hiiufchen 
feiner KOrnchen zerfallen. In weiterer Folge kOnnen dann vielleicht die 
oben erwfthnten, ganz schwach gefftrbten. kugelig-zackigen Kdrperchen 
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daraus hervorgehen. Die durehsclmittliche Grosse des Faserquerschnittes 
ist, wie man .sieht, bei diesem Muskel nicht unwesentlich bedeutender als 
bei den beiden frtiheren Muskeln. Wie vveit diese Ersckeinung auf eine 
Quellung der Fasern infolge der eben beschriebenen Erkrankung zurtick- 
zuftthren ist, ist schwer zu sagen. Das Einzige, was zunachst fQr eine 
Quellung sprechen wttrde, ist der Umstand, dass die Querscbnitte melir 
abgerundet erscheinen. Andererseits kann die Quellung wieder nur eine 
verhaltnismassig unbedeutende sein, denn die Hflfe, welche urn die Kerne 
sich bilden, wdlben das Sarkolemm stark vor, ein Zeichen, dass der Druck 
an diesen Stellen starker ist als an den Qbrigen Stellen des Faserumfanges, 
es kann also der allgemeine Druck in der Faser nicht sehr gross sein, 
was bei einer Quellung doch anzunehmen ware. Allerdings ist es richtig, 
dass man diese Vorwolbung der KernhOfe besonders in den ersten Stadien 
der Erkrankung wahrnimmt, in denen nur erst die Kerne und ihre niichste 
Umgebung erkrankt sind, w&hrend der grftsste Toil des Faserquerschnittes 
noch gesund erscheint. Spftter, bei den vorgeschritteneren Stadien, tritt an 
den Kerncn gewohnlich koine Vorwolbung mehr auf. Man muss also doch 
wohl eine im Verlaufe der Erkrankung eintretende Quellung annehmen 
und wird (labor die bedeutende Grdsse des Faserquerschnittes entweder 
ganz oder sicher zum Toil auf sie zurtlckf&hren mttssen. 

b) Auf den L&ngsschnit-ten sieht man Bilder, die denen des Quer- 
schnittes durchaus ontsprechen (Fig. 6 a. b). Im Verlaufe der Fasern, die 
sich meist im Ruhezustande befinden, sieht man hin und wieder die Kerne 
von mehr oder weniger grossen, hellen Raumen umgeben, welche die 
Fibrillen zunitclist etwas einbuchten. wahrend das Sarkolemm hervortritt 
und eine Art Blase bildet. In spateren Stadien dringen diese Rftume 
weiter in die Faser ein, indent dabei die Fibrillen an der betreffenden 
Stelle zerstort werden, so dass von beiden Seiten her die unterbrochenen 
Fibrillenenden in die Hohle hineinragen, in der dann auch Kerne liegen, 
wahrend das Sarkolemm zun&chst erhalten bleibt und nacli aussen hin die 
Hohle abschliesst. Spiiter aber wird aucli das Sarkolemm zerstOrt und 
die Hohle erdffnet (Fig. 6 a). Zu beiden Seiten der Hohle kann die Quer- 
streifung wieder beginnen und die Faser sich anscheinend normal weiter 
fortsetzen. Es sind hier also ahnliche kurze Unterbrechungen vorhanden, 
wie wir sie bei E. H. kennen lernen werden, und der Befund ist ein sehr 
verschiedener von dem bei Hn. (s. unten). 


Vergleicht man die sich erganzenden Befunde an Langs- uud 
Querscbnitten, so erkennt man zunachst, dass es nach dem Querschnitts- 
befuude nicht moglich ist zu bestimraen, ein wie grosser Teil der 
Fasern von dem hier beschriebenen Krankheitsprozesse befallen ist. 
Denn da die erkrankten Stellen immer nur ganz kleine Stiickchen der 
Faser einnehmeu, so ist es sicher, dass man auf dem Querschuitte 
immer nur eine verhaltnismassig recht kleine Anzahl von erkrankten 
Stellen zu Gesicht bekommen wird. Da aber auch die gewbhnlichen 
Zerzupfungspraparate nur immer Stucke von Fasern geben, so ist es 
ausserst sclnvierig, die Zahl der Fasern, an denen solohe erkrankte 
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Stelien vorhanden sind, zu schatzen. Es ist nach allem wahrscheinlich, 
dass es recht viele sind. 

Bilder, die bei dem ersten Anblick sebr befremden, sind 
in Fig. 7 dargestellt. Man sieht scheinbar einen konischen Bindege- 
webszapfen in eine Muskelfaser hineingewachsen. Solch ein Bild kann 
vereinzelt vorkommen (Fig. 7b), es kann aber auch eine Reihe solcher 
Bilder nebeneinander liegen (Fig. 7 a). Meiner Meinung nach handelt 
es sich hier um Faserteilungen: die Teilung bereitet sich an der 
Faser durch eine immer tiefer einschneidende Rinne vor, in der nattir- 
lich Bindegewebe liegt, und diese Stelle ist gerade auf dem Querschnitte 
getroffen. Wenn ich hier von einer Faserteilung spreche, so meine ich 
nicht, dass die Faser sich neu teilt, sondern es handelt sich um eine 
von Jugend auf bestehende Verastelung der Faser. Ich werde gegeu 
das Ende dieser Arbeit in einem besonderen Abschnitte mich fiber die 
von mir beobachteten Verastelungen und Netze naher verbreiten. Vor- 
laufig gentige die Bemerkung, dass man auch auf Langsschnitten in 
diesem Muskel solche nachweiseu konnte und dass es eine Eigentfim- 
lichkeit solcher Verastelungen zu sein seheint, dass haufig eine Reihe 
von ihnen neben einander in einer meist. leicht schrag verlaufenden 
Reihe auftritt. Es handelt sich hier um Dinge, die bis jetzt noch ganz 
unbekannt sind. Von irgend welchen neueren, krankhaften Fasertei¬ 
lungen, wie sie Koch beschrieben hat, war hier nichts zu sehen. 

Was die Kerne anlangt, so zeigten 

c) Zerzupfungspriiparate, Zenkersche Fltissigkeit, Hamat* 
oxylin, sowie entsprechende L&ngsschnitte nacli Zenker’scher Fltissigkeit 
und Alkohol, dass die Kerne im VerhiUtnisse zu ihrer bedeutenden Breite 
kurz waren, kttrzer als bei den bisher beschriebenen normalen Muskeln, 
an sich waren sie aber linger: Durchschnitt 12,35 //. Sie waren kurz-oval 
bis kreisfOrmig und quer-oval, meist mit Kernk5rperchen versehen, mit- 
unter aber auch ohne solches. Das Chromatin erschien in feinen KOrnchen, 
die sich dunkel von dem hellen Untergrunde abhoben. Die Kerne lagen 
meist einzeln, mitunter auch zu zweien dicht an einander, als wenn sie 
sich eben geteilt batten, mitunter aber auch in kleinen Haufehen oder 
kurzen Reihen. Hin und wieder fanden sich auch Kerne mit unregel- 
massigem, gewelltem oder gezacktem Rande. Es waren also sicher amito- 
tische Teilungen vorhanden, aber nicht in dem MaBe wie bei den frtther 
beschriebenen normalen Muskeln, und auch die Reihenbildung war bei 
weitem nicht so ausgepHigt. 


Was nun die Art der Erkrankung dieses Muskels anlangt, so ist 
zunachst das Folgende zu berticksichtigen: Das Muskelsthckchen ist 
herausgonommeu aus der Umgebung einer Stichverletzung des Del- 
toides, die 10 Wochen lang unter Verband gelegen hatte. Der Muskel 
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besass nach der Mitteilung des Operateurs an der Stelle, aus der das 
Stuck herausgenoramen wurde, ein normales Aussehen, so dass mir der 
Muskel als normal zugeschickt wurde. Es ist danach wahrscbeinlicb, 
dass die vorliegende Erkrankung auf die Sfcichverletzung zuriickzu- 
ftthren ist; wenn der Muskel auch makroskopisch normal erschien, so 
war er es in Wirklichkeit doch nicht. Unter diesen Umstanden ist es 
das Nachstliegende, an einen chronischen Reizzustand zu denken. Ffir 
einen solchen spricht auch die Kern verm ehrung im Bindegewebe, auch 
sieht man hin und wieder Kerne, welehe auf Leukocyten hindeuten, so 
auch in dem Bindegewebe der Fig. 7. Immerhin treten die am Binde¬ 
gewebe wahrnebmbaren Veranderungen zuriick gegentiber denen, welehe 
die Muskelfasern zeigen. Ich bin nun zu wenig Pathologe, urn zu 
wissen, in wie weit die hier zu beobachtenden Erscheinungen zu den 
gewohnlich bei einem chronischen Reizzustande oder einer Entzundung 
der Muskelfasern beobachteten stiramen, vom histologischen Standpunkte 
aus sind sie aber jedenfalls sehr interessant. Die Erscheinungen sprechen 
daflir, dass von aussen, d. h. vom Bindegewebe oder den Blutgefassen 
aus etwas auf den Muskel und zwar zunachst auf die Kerne und das 
Sarkoplasma eingewirkt hat, was geeiguet war, diese zu schadigen. 
Das kann nur ein geloster Stoff sein, der entweder mit der das Binde¬ 
gewebe durchziehenden Lymphe oder mit dem von den Blutgefassen 
ausgehenden Ernahrungsstrome zusammen auf die Faser einwirkte. 
Auch viele von den Kernen, welehe nicht in Hohlen liegen, sehen 
grosser und runder aus als normal, so dass man wobl annehmen kann, 
dass eine, wenn auch zunachst unbedeutende, Quellung des Kernes hier 
die erste, weit verbreitete Veranderung ist Da die Kerne unmittelbar 
unter dem Sarkolemm liegen, so ist es moglich, dass sie direkt er- 
kranken, nicht erst indirekt infolge einer Veranderung des Sarkoplasmas. 
Jedenfalls erkrankt nun aber sehr bald das Sarkoplasma in der Um- 
gebung des Kernes, es bildet sich eine mit Flussigkeit erfullte Hohle 
um den Kern. In dieser muss der Druck starker sein als in der 
fibrigen Faser, da sie das Sarkolemm vorwolbt Ein neuer Beweis 
dafiir, dass der Kern fttr den Stoffwechsel in der Muskel- 
faser von wesentlicher Bedeutung ist Jetzt kann eine Frag- 
mentierung des Kernes eintreten. An solchen Stellen, an denen man 
auf dem Querschnitte einen Innenkern von einer Hohle umgeben sieht, 
hat man zur Erklarung die Wahl zwischen zwei Annahmen: entweder 
kann der Kern durch Vermittelung des Sarkoplasmas erkrankt sein, 
oder die Hohle, in der er liegt, ist nur der letzte Auslaufer einer aus- 
gedehnteren Hohlenbildung, welehe weiter oben oder unten von einer 
peripheren Stelle der Muskelfaser ausgegangen ist Die erste Annahme 
ist unwahrscheinlich, da die auf dem Querschnitte zwischen der Hohle 
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und der Peripherie liegende Substanz der Faser ineist ganz nor¬ 
mal aussieht, die zweite Annahme ist dagegen nach den auf den 
Langsschnitten zu beobachtenden Bildern sehr wahrscheinlich. Von 
der den Kern (Innenkem oder randstandigen Kern) umgebenden 
Hohle aus geht dann die weitere Zerstorung der Fasersubstanz 
vor sich. Es bilden sich um die Hohle in der Fasersubstanz hellere 
Netze, eventuell ziehen hellere Strahlen radiar in die Substanz 
hinein. Die Grosse der Maschen in den hellen Netzen spricht ent- 
schieden dafOr, dass von vorneherein eine Anzahl Fibrillen zugrunde 
geht. Auf den Langsschnitten kann man allerdings beobachten, dass 
bei der ersten Entstehung der Hohlen um die Kerne die Fibrillen in- 
folge des Druckes, welcher von der in der Hohle befindlichen Fltissig- 
keit ausgeht, nur zuriickweichen und die Stelle in einer Biegung um- 
ziehen: gerade so, wie das Sarkolemm nach aussen vorgebuckelt wird, 
werden ’die Fibrillen nach innen zuriickgedrangt. Dann aber werden 
sie zerstort und zwar nur lokal, wie wiederum die Langsschnitte zeigen. 
Von der Art der Zerstorung sieht man nichts, man findet nur sehr 
wenig von Zerfallsresten; es macht den Eindrucb, als ob die Fibrillen 
aufgelost wurden. Bei dieser Veranderung des Sarkoplasmas scheint 
eine Quellung der Faser einzutreten, die Fasern erscheinen runder 
und wohl auch grosser. Dabei springen spater die Hohlen um die 
Kerne nicht mehr vor, wie sie das zuerst taten: der Druck in der 
Faser hat sich also wohl mehr ausgeglichen, durch das Zugrundegehen 
der Fibrillen ist ja auch Platz geschaffen. Sehr merkwtirdig bei diesem 
Prozesse ist es nun, dass durch diese tiefgreifenden Veranderungen nicht 
die ganze Faser angegriffen wird, sondern dass dieselben in ihren Wir- 
kungen rein lokal bleiben. Infolge dessen sieht man nirgends zugrunde 
gehende oder atrophische Fasern auf den Querschnitten und kann auf 
den Langsschnitten feststellen, dass unmittelbar tiber und unter der 
Hohle wieder ganz normal erscheinende Faserstticke liegen. Auch 
diese eigenartige Erscheinung ist einigermassen verstancj- 
lich, wenn man annimmt, dass die Erkrankung auf einer 
lokalen Erkrankung der Kerne beruht. Eine Muskelfaser ist 
morphologisch eine vielkernige Zelle, welche aber physiologisch hochst 
wahrscheinlich aus so viel einzelnen Zellgebieten besteht, als Kerne vor- 
handen sind; ein Kern beherrscht eben jedesmal eine bestimmte Menge 
des Sarkoplasmas. Wenn diese Gebiete morphologisch auch nicht ab- 
gegrenzt erscheinen, so sind sie es doch hochst wahrscheinlich physio¬ 
logisch. Auch bei der Erkrankung setzen sie sich ziemlieh scharf 
gegen einander ab. Wenn das der Fall ist, so ist es nicht schwer, 
zu verstehen, dass zunachst wenigstens nur diejenigen Territorien 
der Muskelfaser erkranken, deren Kerne erkrankt sind. Schwierig 
Deutsche Zeitschr. fur Nervenheilkunde. XXV. Bd. 6 
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ist es nur zu verstehen, warum nur bestimmte Kerne 
erkranken und andere nicht. Geht die Erkrankung vom 
Bindegewebe aus, so mfisste man annehmen, dass die krankmachende 
Ursache auf alle Kerne der Faser gleichmassig einwirkt; da ware 
dann die weitere Annahme notwendig, dass einige Kerne weniger 
widerstandsfahig sind als andere. Das ware ja moglich. Sonst bleiben 
noch die Blutgefasse 'als Ursache tibrig. Es ist mir nun bei dem 
Durchsehen der Praparate in der Tat so ersehienen, als ob an den 
Stellen der Veranderungen in den Fasem sich jedesmal Blutgefasse 
fanden. Es ware dann allerdings die weitere Annahme zu machen, 
dass an der betreffenden Stelle der Faser ausser dem Blutgefasse 
auch ein Kern vorhanden sein muss, damit der Prozess ein- 
treten kann (s. dieserhalb weiter unten). Diese Annahme scheint 
mir die wahrscheinlichste zu sein. An den Degenerationsstelien 
treten die Blutgefasse oft merkw Ur dig deutlich hervor, auch 
wenn sie ganz blutleer sind (vgl. Fig. 6a), wie das in meinen Pra- 
paraten sehr haufig der Fall war. Die Gefasswandungen, auch der 
Kapillaren, treten eigentfimlich scharf konturiert hervor, sie sehen 
eigentfimlich glanzend aus. Nun ist es ja schwer anzunehmen, dass 
infolge des durch die Stichverletzung verursachten lokalen Reizes die 
Blutgefasse Stoffe ffihren sollten, welche fttr den Muskel schadigend 
sind. Weit naher liegt die Annahme, dass entweder reflettorisch durch 
Vermittelung des Nervensystems von der Reizstelle aus eine Verande- 
rung der Gefasse eingetreten ist, so dass die Endothelzellen der Wandung 
andere Stoffe durchlassen als sonst, oder dass sich im Bindegewebe in 
der Umgebung der Reizstelle Stoffe befinden, welche schadigend auf 
die Blutgefasswandung wirken und so auf diesem Wege indirekt auch 
die Muskelfaser schadigen. Dass die Blutgefasse zunachst auf die 
Kerne wirken, daffir spricht auch der Umstand, dass man bisweilen 
mehrere unter einander liegende Kerne einer Faser erkrankt findet. 
Es liegt nahe, dies damit in Yerbindung zu bringen, dass bei der 
Langsmaschenbildung Gefasse eine Strecke weit parallel der Faser hin- 
ziehen, und wenn sie dann gerade an einigen unter einander liegenden 
Kernen hinlaufen (keine Kemreihenbildung!), diese leicht erkranken 
lassen werden. Es ist mir auch gelungen, in solchem Falle ein Gefass 
zu finden, wenn auch nicht fiber die ganze Strecke hin, aber das wfirde 
sich ja bei einem Schnitte auch durch eine leichte Schlangelung des 
Gefasses leicht verstehen lassen. Auf eine andere Weise scheint mir 
aber eine Erklarung fttr die Erkrankung solcher unter einander liegen- 
der Kerne kaum moglich zu sein. Weiter findet man auf dem Langs- 
schnitte ofters recht ausgedehnte Degenerationsstellen gerade an solchen 
Stellen, wo von einem grosseren Gefasse, das zwischen den Fasem 
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hindurchtritt, kleinere Aste abgehen, die sich an den nachstbenach- 
barten Fasem in ausgedehntere Kapillarnetze auflosen. Da, wo diese 
Netze fiber die Fasern hinziehen — und in einem solchen Bezirke sind 
natfirlich immer Kerne vorhanden — findet man die Degenerationen 
und zwar an all den Fasern, die von diesen Asten direkt versorgt wer- 
den. Weiter babe ich solche Hohlenbildung an der Stelle eines Nerven- 
eintrittes in die Faser gesehen (Fig. 6 b) und zwar eine ausgedehnte 
Hohle, welche unter der Kernplatte in der Faser lag und etwa die 
Halfte der ganzen Dicke derselben einnahm. Kerne waren hier ja 
genug vorhanden und Blutgefasse fehlen an solchen Stellen auch nicht. 
Das bisher Gesagte scheint mir also daffir zu sprechen, dass 
Gefasse und Kerne zusammenwirken mfissen, um die be- 
schriebenen Veranderungen hervorzubringen. Es ist ja wohl sicher, 
dass ein so veranderter Muskel spater wieder vollig ausheilt; es ware 
jedenfalls sehr interessant, diesen Prozess der Wiederherstellung im 
einzelnen zu verfolgen. Histologisch sehr wichtig ist auch die 
grosse Widerstandsfahigkeit des Sarkolemms. Schliesslich bricht ja die 
Hohle nach aussen durch das Sarkolemm hindurch, aber es dauert 
augenscheinlich doch ziemlich lange, bis es dazu kommt. Leider ver- 
mag ich fiber die Art der Flfissigkeit, welche sich in den Hohlen be- 
fand, nichts Naheres auszusagen, leider auch nicht, ob Fett darin 
vorhanden war. Wie oben bemerkt, waren die Praparate zum Teil in 
Alkohol, zum Teil in Zenkerscher Flfissigkeit fixiert und dann auch 
in Alkohol weiter aufgehoben worden. Als ich nach langerer Zeit von 
diesen Praparaten, nachdem der Alkohol durch Wasser ersetzt war, 
Frostschnitte anfertigen und diese mit Scharlach farben liess, zeigte 
sich allerdings in den Fasern keine Spur von Fett, es war ja aber 
moglich, dass dasselbe durch den langeren Aufenthalt in dem Alkohol 
ausgezogen war. 

Wahrend diese Arbeit schon im Drucke befindlich war, machte 
mich Herr Cand. med. Loeschke, welcher unter meiner Leitung fiber 
Kaninchenmuskeln arbeitete, darauf aufmerksam, dass auf den Quer- 
schnitten von Kaninchenmuskeln sehr haufig Muskelkerne gerade in 
der Nachbarschaft eines Kapillarquerschnittes sich fanden. Ich konnte 
diese Beobachtung bestatigen. Auf Fig. 21 A 1, welche ein Stfick 
eines Querschnittes aus dem Biceps femoris (weisser Muskel) eines er- 
wachsenen Kaninchens darstellt, bemerkt man zwischen den Muskel- 
fasem zahlreiphe klaffende Lumina von Kapillaren. Hin und wieder 
liegt in der Kapillarwand ein Kern oder es findet sich ein Binde- 
gewebskem dicht neben der Kapillare. Man erkennt nun leicht, dass 
sehr haufig in den die Kapillare umgebenden Muskelfasern sich gerade 
Kerne in unmittelbarer Nachbarschaft des Gefasses finden. Wenn 
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man dabei bedenkt, dass .die Kerne in grosseren Abstanden der Lange 
nach in der Muskelfaser liegen, dass also immer grossere Strecken des 
die Muskelfaser begleitenden Gefasses an Stellen der Faser hinlaufen 
werden, die kernlos sind, wenigstens in Bezug auf die Seite der Faser, 
die dem Gefasse zugewandt ist, so wird man die Haufigkeit der Kerne, 
welche auf dem Querschnitte in der Nachbarschaft der Gefassquer- 
schnitte liegen, um so mehr wurdigen. Dieses Verhalten der Kerne 
spricht also entschieden daftir, dass eine Beziehung zwischen der Lage- 
rung der Kerne und den Blutgefassen im Muskel existiert. Im Ver- 
folge der Untersuchung haben Herr Loeschke und ich dann Quer¬ 
schnitte und Langsschnitte aus einem menscblichen Unterschenkel- 
muskel studiert, dessen Gefasse mit Berliner Blau injiziert waren 
(mannliche Seziersaalleiche). Der Muskel befand sich zum grossen 
Teile im Kontraktionszustande, was fur das Studium der Beziehungen 
der Muskelkerne zu den Blutgefassen ungtinstig war, da die Blutge¬ 
fasse stark geschlangelt verliefen und auf dem Querschnitte infolge 
dessen nur wenig quergetroffene, dagegen sehr viel langsgetroffene 
Blutgefasse zu sehen waren. Es gelang uns daher auch nicht mit 
Sicherheit ein dem von dem Kaninchenmuskel eben beschriebenen 
Verhalten ahnliches bei dem menschlichen Muskel auf dem Querschnitte 
aufzufinden. Es fanden sich wohl auch hier Kerne in der Nahe der 
Gefasse, aber es fehlte die bei dem Kaninchenmuskel vorhandene 
Klarheit in der Verteilung. Dagegen zeigten die Langsschnitte des 
menschlichen Muskels Bilder, welche entschieden ftir ein Zusammen- 
liegen von Blutgefassen und Muskelkernen sprachen. Wie man auf 
Fig. 21 A 2 und 3 sieht, liegen gerade in der Nahe der Blutgefasse 
recht zahlreiche Kerne. Dieselben sind meist kurz-oval bis rundlicb, 
diese Formen hatten aber die Muskelkerne in diesem Falle durch- 
schnittlich. Es handelte sich nun zunachst darum, festzustellen, wie 
weit man es hier mit Muskel- oder mit Bindegewebskemen zu tun 
hatte. Ein gutes Kriterium fand sich darin, dass ein grosser Teil der 
Kerne noch von einer sehr dtinnen Schicht von Fibrillen bedeckt war, 
welche den Kern von dem Blutgefasse trennte. Diese Kerne waren 
also sicher als Muskelkerne anzusehen, da sie direkt zwischen Muskel- 
fibrillen lagen. Eine geringe Anzahl weiterer Kerne war nicht von 
Fibrillen bedeckt. Diese konnten entweder Muskelkerne sein, welche 
unmittelbar unter dem Sarkolemm lagen, oder es konnten Binde- 
gewebskerne sein. Es ist versucht worden, auf den Abbildungen diesen 
Unterschied hervorzuheben, indem iiber einige Kerne die Fibrillen- 
streifung hinwegzieht, iiber andere nicht. Es war ziemlich schwer, 
das deutlich hervortreten zu lassen, und ich kann nur hoffen, dass der 
Leser, in den meisten Fallen wenigstens, den Unterschied zwischen 
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den beiden Kemarten auf den Abbildungen erkennen wird. Wie man 
sieht, ist die Anzahl der sicheren Muskelkerne, welche unmittelbar in 
der Nachbarschaft des Gefasses liegen, eine sehr grosse. Diese Muskel- 
keme rich ten sich sogar in ibrer Lage einigermassen nach dem Ver- 
laufe des Gef&sses. Dieser Umstand war auch auf den Querschnitten 
sowohl yom Kaninchen wie vom Menschen zu beobachten. Herr 
Loeschke und ich, wir sind nach diesen Beobachtungen zu dem 
Schlusse gekommen, dass eine Beziehung zwischen der Lage 
der Muskelkerne und der Lage der Blutgefasse zweifellos 
existiert. Die Muskelkerne richten sich in ihrer Lage in 
der Muskelfaser, soweit die Verhaltnisse das gestatten, 
nach der Lage der Blutgefasse. Man wird also in den Muskel- 
fasem durchschnittlich da auf Kerne zu rechnen haben, wo Blutge¬ 
fasse der Muskelfaser anliegen, aber es werden sich in jeder Muskel¬ 
faser ausserdem noch eine Anzahl Kerne finden, welche an Stellen 
liegen, wo keine Blutgefasse sich befinden. Das Blutgefass wirkt 
richtend auf die Muskelkerne. Das ist meiner Meinung nach ein 
sehr wichtiger Satz, der auch wieder sehr klar fhr die wesent- 
liche Bedeutung des Kernes fftr den Stoffweehsel spricht. 
Da, wo der Haupternahrungsstrom in die Muskelfaser eintritt, da liegen 
zunachst die Kerne. Ich habe in dem Vorhergehenden immer wieder 
darauf hinzuweisen gehabt, dass die hier beschriebene Erkrankung 
durchaus fQr ein besonderes Verhaltnis der Blutgefasse zu den Muskel- 
kemen spricht. Ich hatte in dem Muskel nach besonderen Beziehungen 
zwischen beiden gesucht und habe solche ja auch auf den beiden Langs- 
schnitten in Fig. 6 a, b darzustellen versucht. Nach dem Befunde, 
den ich soeben beschrieben habe, werden die Verhaltnisse ja erheblich 
leichter verstandlich. Wenn in der Tat eine solche Lagebeziehung der 
Kerne zu den Blutgefassen existiert, wenn weiter die Kerne, wie da- 
raus hervorgeht, den Saftstrom mit zuerst empfangen, dann wird die 
hier beschriebene Erkrankung verstandlich. Dann versteht man auch, 
warum, zuerst wenigstens, immer nur der eine oder der andere Kern 
in einer Faser erkrankt (besonders oft die an den Ecken, d. h. an den 
Blutgefassen liegenden Kerne), wie ich das oben schon ausgesprochen 
hatte, bevor ich diesen neuen Befund machte; es muss eben ein 
Blutgefass und einKern zusammentreffen, um die beschriebe- 
nen Erscheinungen entstehen zu lassen. Aus dem mitgeteilten 
Befunde kann man nun auch die Bedeutung der oberflach- 
lichen Lage der Muskelkerne bei den hoheren Tieren viel 
besser verstehen. Diese oberflachliche Lage bedeutet einen Fort- 
schritt gegenfiber der Lage in der Faser, da so die Kerne den Stoff- 
wechsel viel besser regulieren konnen. Die Muskeln mit rand- 
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standigen Kernen stehen also hoher als die Muskeln mit 
Innenkernen. 

Soviel mir bekannt, ist dieses das erste Mai, dass eine derartige 
Lagebeziehung zwischen den Kernen und den Blutgefassen nachge- 
wiesen worden ist. Dieselbe entspricbt der, welche seiner Zeit von 
Korscbelt 74 ) bei den Kernen in den Ovarien von Insekten beobachtet 
worden ist. Dieser Autor fand, dass der Eikern sich immer der- 
jenigen Zone der Eizelle nahert, in welcber die Aufnahme der von 
denFollikelzellen gelieferten Ernahrungsstoffe am starksten ist, wahrend 
umgekehrt die Kerne der Follikelzellen sich nach derjenigen Gregend 
dieser Zellen hinwenden, von der aus die intensivste Abscheidung der 
Ernahrungsstoffe stattfindet. In diesem Falle, bei den Muskelfasern, 
muss man, meiner Meinung nach, an eine aktive Wanderung der 
Kerne, wahrend der Entwicklung der Fasern nach derjenigen Stelle 
hin denken, an welcher der von den Blutgefassen ausgehende Ernah- 
rungsstrom am starksten auf die Faser einwirkt, ebenso wie die 
iibrigen Kerne, welche zu weit entfernt liegen, um nach dem Blutge- 
fasse hinwandern zu konnen, sich wenigstens durch aktive Wanderung 
an die Oberflache der Faser begeben, wo der durch das Bindegewebe 
vermittelte, natflrlich ebenfalls ursprflnglich von dem Blutgefasse aus¬ 
gehende Emahrungsstrom immerhin noch verhaltnismassig stark auf 
die Faser einwirken wird. So wflrden wir hiermit auch eine Ursache 
gefunden haben fQr die Wanderung der Kerne an die Oberflache der 
Muskelfaser, ein Vorgang, fQr den man bisher ja immer noch keinen 
hinreichenden Grund gefunden hat. Man wflrde diese Einwirkung 
wohl zu den chemotaktischen rechnen dflrfen. Freilich bliebe dann 
immer noch zu erklaren, warum bei den hoheren Tieren auch Muskel¬ 
fasern mit innenstandigen Kernen vorkommen. Korschelt sagt dann 
weiter das Folgende: „Eine Beteiligung des Kernes an der Ernahrungs- 
tatigkeit der Zelle ergibt sich femer aus der Anziehung, welche er 
auf gewisse Nahrsubstanzen ausflbt. Dieselben begeben sich sofort, 
nachdem sie von der Zelle aufgenommen wurden, in die Nahe des 
Kernes, diesen oftmals dicht umlagernd. Hier vollziehen sich dann 
an ihnen gewisse Veranderungen, die nur dem Einflusse des Kernes 
zugeschrieben werden konnen. Einige Beobachtungen sprechen sogar 
dafflr, dass die veranderten Substanzen direkt in den Kern aufgenommen 
werden u (S. 92). Auch diese Beobachtung wflrde hier fQr unseren Fall 
eventuell wichtig sein konnen, denn sie wflrde dafflr sprechen, dass die 
aus dem Blutstrome zutretenden Stoffe sich zuerst um den Kern herum 
ablagern. Dadurch wflrde dieser nattirlich stark von ihnen beeinflusst 
werden, und wenn diese Stoffe nun infolge der veranderten Beschaf- 
fenheit der Butgefasswand auf den Kern verandernd einzuwirken ver- 
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mogen, so werden die Erscheinungen, welche wir hier beobachten 
konnten, noch leichter verstandlich werden. Der Kern muss ja dann 
direkt zuerst verandert werden. 

IV. J. J., Myotonia congenita. 

a) Alkohol, Paraffin- und Celloidinquerschnitte, Hema¬ 
toxylin (Fig. 8). Die Faserquerschnitte erscheinen grosser als bei den 
normalen Muskeln: DurckschnittsgrOsse 3055,80 q/z, Maximum 8184, 
Minimum 200 q \ji. Sie sind sehr unregelmhssig polygonal und werden 
(lurch etwas breitere Bindegewebssepta von einander getrennt als bei den 
normalen Muskeln. Infolge dessen sind ihre Kan ten etwas melir ab- 
gerundet, doch ist der Unterschied, sowohl was die Breite der Septa wie 
auch die Abrundung der Kanten anlangt, nicht sehr bedeutend gegenttber 
dem normalen Muskel. Der Kernreichtum der Septa scheint nicht grosser 
zu sein als normal, die Kerne der Muskelfasern sind meist randst&ndig, 
innenst&ndige linden sich etwa in demselben Verhaltnisse wie bei den nor¬ 
malen Muskeln. Die Anzahl der Kerne ist wohl vermehrt (Durchschnitts- 
zahl 3,06, Max. 8, Min. 0), doch sind dafhr die Faserquerschnitte auch 
grosser, so dass eigentlich nicht der Eindruck eines besonderen Kernreich- 
tums entsteht, da man die Anzahl der Kerne ja unwillkttrlich nach der 
Grdsse des Faserquerschnittes bestimmt. Auch l&ngs der grOsseren Binde¬ 
gewebssepta sind die Fasern mehr abgeplattet, ganz ebenso wie bei den 
normalen Muskeln. Die Kerne erscheinen auf dem Querschnitte bald mehr 
platt, bald mehr rundlich (DurchschnittsgrOsse 10,72 q//, Max. 44,0 q//, 
Min. 3,0 q//). Die Fibrillen treten auf den Querschnitten schOn hervor. 
Von irgend welchen besonderen Ver&nderungen ist zunhchst auf den Faser- 
querschnitten nichts zu sehen. Degenerierende Oder atrophische Fasern 
sind nicht sichtbar (vergl. dieserlialb die Beschreibung des Formol [Jores]- 
Querschnittes). 

b) Osmiumshure, Paraffinquerschnitt, Boraxkarmin. Die 
Faserquerschnitte erscheinen hier weit mehr abgerundet als auf einem 
Alkohol- Oder Formol (Jores)-Prfiparat, doch sind sie an den grOsseren 
Bindegewebssepten immer noch abgeflacht. Je nach der Intensity der 
Farbung erscheinen die Querschnitte entweder homogen oder die Fibrillen 
treten deutlich schwarz gefhrbt hervor. Von Fett ist in den Fasern nirgends 
etwas zu sehen, obgleich in dem Prhparat vorhandene Fettzellen sehr 
intensiv gefftrbt sind. Auf dem Osmiumsaurel&ngsschnitte treten die 
Querstreifung wie die Fibrillen sehr scharf hervor (meist Ruhezustand). 
Von Fett ist aber ebenfalls nichts zu sehen, obgleich die vorhandenen Fett¬ 
zellen wieder stark geffcrbt sind. 

c) Alkohol und Formol (Jores), Zerzupfungsprhparate und 
Langsschnitte, Hhmatoxylin (Fig. 9 a—f). Fasern meist im Ruhe- 
zustande, Querstreifung sehr deutlich, L&ngsstreifung auf dem Alkohol- 
praparate deutlich, auf dem Formolprhparate kaum sichtbar. Die Form der 
Kerne ist sehr verschieden, ilire durchsclinittliche L&nge betrhgt 12,22 //, 
sehr ausgeprftgte Reihenbildungen. Das Chromatin liegt in den Kernen 
in Form sehr feiner KOrnchen, auch die Grundsubstanz des Kerns ist mit 
gefarbt, so dass das Chromatin sich nur schwach abliebt (als dunklere 
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Kdrnchen). Kernkorperchen hin und wieder sichtbar, meist aber uicht 
Die Kerpe sind bald lang-oval, bald melir kurz-oval oder kreisformig, mit- 
unter auch quer-oval. Ihre Konturen sind meist glatt, dock kommen 
mitunter auch wellige oder zackige Konturen vor; immerkin scheinen 
solcke seltener zu sein und weniger stark ausgepriigt als bei den oben 
beschriebenen normalen Muskeln. Sowolil die langen wie die kurzen Kerne 
bilden verschieden lange, mitunter selir lange Reilien, in denen sie ver- 
sckieden dicht aneinander liegen, oft so diclit, dass man kaum die Grenz- 
linien zwischen ihnen feststellen kann, zumal da sie sick dabei oft gegen- 
seitig etwas decken. Die Trennungslinien zwischen den Kernen verlaufen 
meist schr&g zur Langsachse der Faser und dementspreckend auch zur 
Richtung der Reike, welche durckscknittlick der Achse der Faser parallel 
ist. Auch bei diesen Reikenkernen sind die Kernkorperchen meist niclit 
sichtbar. Weiterhin konnen die Kerne dieser engcn Reiken auseinander- 
rtlcken, wobei die Zwischenraume immer grosser werden konnen. Sekr 
oft sieht man dabei die Kerne durch Sarkoplasmastreifen, die zwischen 
den Fibrillen hinziehen, unter einander verbunden. 

In den Formol (Jores)-Praparaten (Fig. 11, 12, 13) finden sich 
nun in den meisten Fasern melir oder weniger viele kleine Kdrnchen 
(in Alkoholpraparaten niemals). Dieselben ersckeinen im allgemeinen kreis- 
rund und je uacli der Einstellung dunkel-schwarzlich oder, falls die Faser 
im ganzen einen gelblichen Ton hat, auch dunkelbraun oder schwarzbraun: 
bei anderer Einstellung hellglanzend, ungefarbt oder auch, wenn die Faser 
melir gelblich ist, gelblick oder hell-braunlich. Die Menge dieser Kdrn¬ 
chen in den Fasern ist sekr verschieden gross; in manchen liegen sie so 
dicht, dass die ganze Faser dadurch dunkel erscheint, in anderen wieder 
sind sie so selten, dass man nur hin und wieder ein oder ein paar Korn- 
clien sieht; auch schwankt die Menge sekr in den verschiedenen Abschnitten 
derselben Faser. Die Kdrnchen liegen entweder einzeln oder auch in 
kleinen Haufcken oder Streifchen zusammen; ihre Grdsse scheint in geringen 
Grenzen zu *schwanken. Aus dem Gesagten gelit hervor, dass wir es bier 
nicht mit einem Pigment, sondern mit farblosen Kdrnchen zu tun liaben, 
die nur infolge der Lichtbrechung bald hell, bald dunkel ersckeinen. Diese 
Kdrnchen sind weit grosser und weit scharfer begrenzt als jene so sekr 
feinen, staubfdrmigen, welche das Pigment bei dem Manne von 19—20 J ahren 
bildeten; sie haben mit diesen ilberhaupt keine Ahnlichkeit. Bei auffallen- 
dem Liclit erscheinen sie dunkel; sie liegen in der Faser ganz unregel- 
mdssig zerstreut und zwar zwischen den Fibrillen in dem Sarkoplasma, 
wie man an melir auseinandergezerrten oder zerrissenen Fasern selir 
deutlich sehen kann, haben mit den Fibrillen uberhaupt niclits zu tun 
und stehen auch weder zu den Kernen noch zu der Querstreifung in irgend 
einer Beziehung. Diese Kdrnchen finden sich nur in den Formol- 
(Jores)-Praparaten, nach alien anderen von mir angewandten Fixierungs- 
mitteln ist keine Spur von ihnen zu sehen, auch in den Formol-Kochsalz- 
Pr&paraten nicht. 

d) Formol (Jores), Paraffinquerschnitt, Hiimatoxylin (Fig. 10). 
Die Faserquerschnitte sind sekr unregelmassig polygonal. Sie liegen durcli 
etwas weitere Septen von einander getrennt als bei den normalen Muskeln. 
Hire Kanten sind durchschnittlick etwas melir abgerundet. Die Kerne 
meist randstftndig, innenstilndige etwa in demselben Yerhaltnis wie bei den 
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normalen Muskeln. Die Anzahl der Kerne ist wohl verraehrt, doch sind 
dafftr die Faserquerschnitte auck grdsser, so dass der Kernreichtum nicht 
so auffallt. Die Kerne sind auf deni Querschnitte raehr platt Oder mekr 
rundlich. In den meisten Fasern sieht man die eben vom Langsschnitte her 
beschriebenen Kdrnchen in mehr Oder weniger grosser Anzahl zerstreut durch 
den ganzen Faserquerschnitt hin 1 regen, bald mehr einzeln, bald in kleinen 
H&ufchen. Die Menge der Kdrnchen in einem Faserquerschnitte ist dabei sehr 
verschieden gross; neben sehr stark von Kdrnchen durchsetzten Fasern kdnnen 
andere liegen, welche garkeine oder fast gar keine Kdrnchen enthalten. Irgend 
eine bestimmte Lagebeziehung der Kdrnchen zu dem Querschnitte ist nicht 
erkennbar. Die Grdsse des Faserquerschnittes scheint keinen Einfluss auf die 
Kdrnchenmenge zu haben: es kdnnen ganz kleine Fasern sehr viele Kdrnchen 
enthalten und ganz grosse vdllig davon frei sein, ebenso umgekehrt. Auch 
die Lage der Fasern in den Btindeln scheint von keinem Einflusse auf die 
Kdrnermenge zu sein. Es ist nach dem, was ich oben bei der Beschreibung 
des Langsschnittes, resp. des Zerzupfungsprdparates tlber die ungleiche 
Yerteilung der Kdrnchen in verschiedenen Abschnitten der Faser gesagt 
habe, klar, dass man aus dem Querschnittsbilde keinen Schluss auf die 
Menge der Fasern, welche Uberhaupt solche Kdrnchen enthalten, und auf 
die Menge derselben in den einzelnen Fasern macken kann. Man mttsste 
m diesem Zwecke das Querschnittsbild mit dem Langsschnittsbilde in jedem 
Falle kombinieren, was natttrlich unmdglich ist. Aus dein, was man aus 
den beiden Bildern im allgemeinen ableiten kann, kann man aber wohl 
schliessen, dass die meisten Fasern, wenn nicht alle, in bestimmten Ab¬ 
schnitten ihres Verlaufes Kdrnchen enthalten. In dem Bindegewebe 
zwiscken den Faserquerschnitten finden sich niemals derartige Kdrnchen, 
sie sind nur auf die Faserquerschnitte beschrankt. 

Sehr merkwfirdig ist es nun, dass die eben beschriebenen Kdrnchen 
sich bei lingerer Aufbcwahrung der Muskelstttcke in Alkohol zu verilndern 
scheinen. An Celloidinquerschnitten, welche von denselben Muskelsttlcken, 
wie das eben beschriebene Paraffinpr&parat, gemacht worden waren, nur 
dass die betreffenden MuskelstUckchen erst nach mehrjahrigem Y r erweilen 
in 96prozentigem Alkohol in das Celloidin eingebettet worden waren, sah 
man die folgenden Veriinderungen: Die Kdrnchen in den Faserquerschnitten 
traten nicht so scharf hervor, dafttr lag aber eine sehr viel grossere Menge 
von kleinen, weniger scharf hervortretenden Kdrnchen nicht nur in samt- 
lichen Faserquerschnitten, sondern auch ttberall in den feineren und, wenn 
auch nicht in so grosser Menge, auch in den grdberen Bindegewebssepten. 
Bei einer Anzahl von Faserquerschnitten zeigte sich eine Randzone, die 
bald nur einseitig lag, bald mehr oder weniger weit um den Querschnitt 
kerumzog, in verschiedener Breite von den Kdrnchen erfQlIt, wahrend die 
abrige Faser kaum solche enthielt. Es scheint also mit der Zeit eine 
Urawandlung der die Kdrnchen bildenden Substanz in der Weise statt- 
zufinden, dass dieselbe zunachst gelost wird, in dieser Form das ganze 
Gewebe durcktr&nkt und dann wieder aus irgend einem Gruiidc in Kdrn¬ 
chen ausfallt. 

In dem vorher beschriebenen Paraffinschnitte findet sich hin und wieder, 
aber im ganzen sehr selten, ein Faserquerschnitt, welcher durch das Hama- 
toxylin weit dunkler gefarbt erscheint als die tlbrigen. Diese Fasern machen 
im ganzen den Eindruck, als wenn sie in Atrophie begriffen waren: sie 


Digitized by CjOOQte 



90 


I. Schiefferdecker u. Schultze 


sind gewdhnlich kleiner als die anderen und werden von den sie umgeben- 
den Fasern starker eingebuchtet, so dass sie weicher und weniger wider- 
standsfahife zu sein scheinen als die sonstigen Fasern. Sie kOnnen auch 
verhaltnism&ssig viel Kerne enthalten und es kann urn jeden von diesen 
oder um den einen Oder anderen mitunter auch ein heller Hof liegen, was 
bei den Kernen der tlbrigen Fasern in diesen Prftparaten sonst kaum vor- 
kommt. Solche Fasern sind aber so selten, dass auf einen mehrere Quadrat- 
millimeter grossen Schnitt vielleicht 1— 4 —5 von ihnen entfallen. KOrn- 
chen habe ich in diesen wenigen Fasern nicht sehen kflnnen. 

Wie ich oben schon bei den Langsschnitten und den Zerzupfungs- 
praparaten bemerkte, sind die beschriebenen Kornchen nur in den mit 
Formol (Jores) fixierten Muskelstiicken nachzuweisen. Nach keiner 
von den tibrigen Fixierungsfllissigkeiten, auch nicht nach Formol- 
Kochsalz, treten sie auf. In keinem von den iibrigen menschlichen 
Muskeln, welche ich nach Fixierung in Formol (Jores) daraufhin 
untersucht habe, waren sie aufzufinden, ebensowenig in den Muskeln 
sehr verschiedener Tiere, welche daraufhin untersucht wurden. Dar- 
nach scheint es, als wenn diese Kornchen eine fiir die Myo¬ 
tonia congenita spezifische Erscheinung sind. Es ware das, 
wenn es sich bestatigen sollte, von wesentlicher Bedeutung. Einmal 
wtirde daraus zweifellos hervorgehen, dass bei dieser Krankheit eine 
spezifische Umwandlung des Sarkoplasmas eintritt und zweitens wtirde 
das Auftreten dieser Kornchen sehr wichtig fflr die frtthzeitige Dia¬ 
gnose der Myotonie sein, da man gegebenen Falles nur solche Falle, 
bei denen diese Erscheinung auftritt, als richtige Myotonia congenita 
anerkennen wtirde. Es wtirde hierzu vor allem eine Bestatigung durch 
die Untersuchung von weiteren Muskelsttickchen, die von zweifellosen 
Fallen der Myotonie herstammen, notig sein. Mir stand ja nur dieser 
eine Fall zu Gebot. 

Wie haben wir uns nun die Entstehung dieser Kornchen zu 
denken? Die Formol (Jores) -Fltissigkeit besteht, wie ich oben schon 
angegeben habe, aus einer 5prozentigen Formollosung in Verbindung 
mit einer Losung verschiedener Salze. Da Formol-Kochsalz, d. h. eine 
5prozentige Losung von Formol in 0,75prozentiger Kochsalzlosung 
die Kornchen nicht erkennen lasst, so mtissen es also die Salze sein, 
welche die Bildung dieser Kornchen bewirken, resp. die Kornchen, 
wenn sie in der frischen Faser enthalten sein sollten, konservieren. 
Frische Fasern habe ich in diesem Falle nicht zu untersuchen Ge- 
legenheit gehabt, doch ist es mir nicht wahrscheinlich, dass diese 
Kornchen schon in der frischen Faser vorhanden sind. Weit wahr- 
scheinlicher ist es, dass sie erst infolge der Einwirkung der Salzlosung 
aus einer in der Faser vorhandenen Losung ausgefallt werden. Nach 
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den Untersuchungen von Kossel gibt es Eiweissstoffe, welche diese 
Eigenttimlichkeit haben wtirden. Wenn nun auch die von Saint- 
Hilaire 22 ) unter Kossels Leitung verwandte Reaktion unsere Kom- 
chen nicht farbte, so ware das einmal noch kein Beweis, dass diese 
Komchen keine solche schon bekannten EiweissstoflFe sind, denn die 
Komchen sind eben doch so klein, dass eine derartige Reaktion an ihnen 
auch unbemerkt bleiben kann, und zweitens konnten es ja sehr wobl 
auch bisher anbekannte EiweissstoflFe sein, die ebenfalls durch die 
Salze ausgefallt werden. Diese EiweissstoflFe wtirden gelost iu den 
Fasem und zwar nur in diesen, nicht auch in dem umliegenden Binde- 
gewebe enthalten sein. Sie wtirden in der Faser wieder nur im Sarko- 
plasma liegen. 

Wenn ich jetzt zunachst einmal kurz zusammenfasse, 
was ich bei J. J., Myotonia congenita, gefunden habe, so ist 
dies das Folgende: 

1. Hypertrophie der Fasem. 

2. Yermehrung der Kerne und ausgedehntere Reihenbildung. 

3. Einen besonderen StoflF im Sarkoplasma, der auf eine Spezifische 
Veranderung dieses hindeutet. 

4. Keine Degenerationserscheinungen, wie sie mehrfach beschrieben 
worden sind, keine Vakuolen, keinen Zerfall der Fasem. 

5. Keine Faserteilungen, wie sie von Koch angegeben worden 

sind. 

Trotzdem die Degenerationserscheinungen vollstandig fehlten, 
waren die klinischen Erscheinungen in diesem Falle, wie oben mit- 
geteilt worden ist, vollstandig gut ausgepragt, sie konnen also zweifel- 
los zu der Erklarung dieser nicht herangezogen werden, wie das bisher 
zum Teil geschehen ist. Ich habe auch in der Literaturubersicht schon 
hierauf aufmerksam gemacht. 

Ich werde nach dieser kurzen Ubersicht nun genauer auf die ein- 
zelnen Punkte einzugehen haben. 


1. Die Hypertrophie der Fasem. 

Stellen wir zunachst in einer Tabelle die MaCe der bisher be- 
sprochenen vier Muskeln in derselben Weise zusammen, wie das bisher 
geschehen ist, d. h. nach den grossten Durchmessern. Dieselben sind 
bier auf den Zeichnungen der Paraffinquerschnitte gemessen bei 400 
bis 500facher Vergrosserung an je 100 Fasem, die Zahlen sind also 
noch genauer als bei den bisher io der Literatur vorliegen Messungen. 
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Tabelle III. 

ZusammeDstellung der Fasergruppen in Prozenten nach den MaCen 
des grossten Durchmessers auf Zeichnungen nach Paraffinquerschnitten 
bei 400—500facher Vergrosserung. Je 100 Fasern. 


Grosse des Durchm. j 


Mann, 
19—20 J. 


Mann, 

Exostose 


Brs. 


J. J. 


20- 

-40 


1,75 Proz. 

1,00 Proz. 

— 

Proz. 

1 1,25 Proz. 

40- 

-60 


68,25 „ 

37,25 „ 

7,25 


113,75, ,. 

60- 

-80 


i 28,50 „ 

54,50 „ 

70,25 


1 34,25 „ 

80- 

-100 


1,75 „ 

6,75 „ 

21,75 


39,00 „ 

100- 

-120 


— 

0,50 „ 

; 0,75 


1,50 „ 


Um den Vergleich der von mir gefundenen Zahlen mit den schon 
in der LiteraturQbersicht angegebenen zu erleichtern, gebe ich in der 
folgenden Tabelle IV eine Zusammenstellung samtlicher Zahlen. 

Man muss bei dieser Tabelle beriicksichtigen, dass nur immer die 
gleichnamigen Muskeln mit einander vergleichbar sind, da verschiedene 
Muskeln an sich verschieden dicke Fasern haben konnen. Ferner 
muss auch die Fixierungsfltissigkeit die gleiche sein. Es konnen also 
direkt unter einander verglichen werden: die Falle von Erb und der 
von Seiffert, ferner meine 4 Falle wieder unter sich, der von Mar¬ 
ti us und Hansemann steht fur sich. Da zeigt sich nun, dass der 
Unterschied zwischen den normalen und den myotonischen Muskeln 
in den Fallen von Erb ein weit grosserer ist, als bei mir. Nun haben 
sich aber die normalen Muskeln, wie ich schon mehrfach erwahnt 
habe, bei den Erbschen Untersuchungen wahrscheinlich in der Toten- 
s tar re befunden und daher sind die Faserzahlen zu klein ausgefallen. 
Wie oben schon angefhhrt, verhalten sich nach Hauck die MaCe beim 
Biceps vor der Starre und wahrend der Starre etwa wie 3:2 (66,9:45,5), 
und fiir den Sartorius des Kaninchens fand ich fiir das FlachenmaB 
das Verhaltnis etwa wie 2:1 (1729:872), was dem vorigen recht gut 
entspricht (Biceps 2,16:1, Sartorius 1,98:1). Da es sich bei den hier in 
Rede stehenden Messungen ebenfalls um lineare MaBe handelt, so wnrde 
das ungefahre Verhaltnis von 3:2 Geltung haben, man mflsste also die 
Erbschen Zahlen fur die Dormalen Muskeln in diesem Verhaltnisse ver- 
grossem. Tut man das, so erhalt man schon eine bedeutend grossere 
Annaherung an die Zahlen bei Myotonie, wenn auch der Unterschied 
immer noch grosser ist als bei meinen Fallen. Die Erbschen Myo- 
toniefalle weisen iiberhaupt verhaltnismassig sehr grosse Zahlen auf, 
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auch gegeniiber dem Falle von Seiffert, bei dem ebenfalls Muller- 
sche Fl&ssigkeit zum Fixieren benutzt wurde. Wie ich oben schou 
bemerkt habe, scheint nach den Untersuchungen yon Hanck die Ver- 
haltniszahl fiir die lineare Grosse bei der Mfillerschen Flfissigkeit zn 
Alkohol 5 / 4 zu betragen, mit dieser Zahl miissten also die von mir 
angegebenen Zahlen multipliziert werden, um mit den anderen ver- 
gleichbar zu sein. Ein solcher Vergleich wiirde aber nicht viel Zweck 
haben, da es sich um verschiedene Muskeln haDdelt, das Wesentliche 
ist, wie sich die von mir beschriebenen Falle zu einander verhalten. 
Vergleicht man nun in diesem Sinne die Zahlen der normalen Falle 
von Erb, nachdem man sie mit 3 / 2 multipliziert hat, mit den Zahlen 
des Seiffertschen Falles, so sieht man, dass das Verhaltnis ein sehr 
ahnliches ist, wie bei meinen Fallen. Seiffert gibt von dem von ihm 
benutzten Kontrollmuskel (Mann von 23 Jahren) an, dass die Fasern 
bei diesem zwischen 20 und 60 (i schwankten und nur wenige bis zu 
dem Maximum von 70 (i gin gen. Danach wtirde sich dieser Muskel 
ahnlich verhalten haben wie die Erbschen Muskeln. Da er wahrschein- 
lieh auch totenstarr gewesen ist, so wiirden auch hier wieder die Zahlen 
mit 3 / 2 zu multiplizieren sein, und wir wiirden dann dasselbe Verhaltnis 
zu dem Seiffertschen Myotoniemuskel haben, wie es bei den normalen 
Erbschen Muskeln der Fall war. Dejerine und Sottas geben von 
ihren Muskeln nur an, dass sie bis 180 (i gingen und zwar rtihrt dieses 
MaB vom Gastrocnemius her, der die dicksten Fasern besass. Da bei 
diesem Muskel die Totenstarre wahrscheinlich schon vorliber war, 
so wird die wirkliche Fasergrosse wohl etwa 200 (i betragen haben. 
Koch gibt endlich Messungen uberhaupt nicht an, sondern sagt, dass 
seine Messungen im grossen und ganzen denen von Erb entsprechende 
Resultate ergeben hatten. Aus dem Gesagten geht also hervor, 
dass 

1. die DickenmaBe der myotonischen Muskeln den gewohnlicheu 
erheblich naher stehen, als man bis jetzt annahm, dass die Hypertrophie 
also nicht so bedeutend ist; 

2. dass in den drei Myotoniefallen von Erb (vielleicht auch bei 
Koch) eine starkere Hypertrophie vorhanden war, als in dem Falle von 
Seiffert und von mir. Die drei Falle von Erb sind in dieser Hin- 
sicht auch wieder unter sich verschieden, indem der zweite Fall ja eine 
starkere Hypertrophie zeigt als der erste und der dritte eine starkere 
als der zweite. Da in derselben Reihenfolge auch das Alter zunimmt 
so wurde man daraus wohl den Schluss ziehen konnen, dass die Hy¬ 
pertrophie mit dem Alter zunimmt Hierflir wiirden auch die Angaben 
von Dejerine und Sottas sprechen. Es wlirde daher zweifellos 
sehr interessant sein, wenn ich von dem von mir untersuchten Falle 
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nack einigen Jahren wieder Gelegenheit hatte, ein Stuck desselben 
Muskels zu untersuchen. 

Nachdem ich dem bisherigenUntersuchungsmodus Rech- 
nung getragen habe, will ich nun zu dem von mir verwandten 
ubergehen. 

Die folgende Tabelle V gibt eine Dbersicht uber die Grossen- 
verbaltnisse der Fasern auf dem Querschnitte. 

Tabelle V. 


Flacheninhalt eines Faserquerschnittes des Deltoides im 
Durchschnitte, Maximum, Minimum, in q//, je 400 Fasern, 

Vergr. 400—500. 


Name 

Durcbschnitt 

1 

Maximum 

Minimum 

Seemann 

898,90 (971) 

2225 

155 

Mann, 19—20 J. 

1420,93 

1 2625 

675 

Mann, Exostose 

1864,04 

, 4431 

349 

Drs. 

2396,61 

4832 

1092 

J. J. 

3055,80 

8184 

I 

200 


Wie man sieht, habe ich in diese Tabelle unter dem Namen „See- 
mann“ noch einen Muskel eingeftigt, der im Yorhergehenden nicht er- 
wahnt worden ist. Derselbe gehort einer neuen Untersuchungsreihe 
an, welche zur Zeit noch nicht abgeschlossen ist. Er stammt von einer 
Seziersaalleiche, einem frttheren Matrosen, die gut erhalten war und 
ungewohnlich gut entwickelte Muskulatur zeigte. Die Totenstarre war 
bereits vorfiber. Hartung in Alkohol. Die hier in Klammer daneben- 
gesetzte Zahl gibt die Grosse der Fasern an, wenn man die Zeit der 
Entnahme derselben (nach der Totenstarre) nach den oben gemachten 
Angaben in Rechnung zieht. Ich habe die von diesem Muskel ge- 
wonnenen Tabellen in die Tabellen dieser Arbeit nicht mit aufgenommen 
nnd werde nur hin und wieder, da, wo es sich um die HauptmaCe 
handelt, auf diesen Muskel zuruckgreifeu. Derselbe ist mir deshalb so 
wertvoll, weil er ganz normal zu sein schieu und so also mit dem des 
Mannes von 19—20 Jahren als normales Vergleichsmaterial benutzt 
werden kann. Er ist auch deshalb recht interessant, weil er erkennen 
lasst, wie stark die Grosse der Fasern bei normalen Muskeln schwanken 
kann. Der Ernahrungszustand des Mannes war dabei ein ganz guter, 
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er war augenscheinlich nur kurze Zeit krank gewesen, Alter vielleicht 
Mitte der Dreissiger. 

Auch aus dieser Tabelle geht hervor, dass die Fasem bei J. J. 
grosser sind als die normalen, der Unterschied gegentiber diesen fallt 
nun aber, wie man sieht, sehr verschieden gross aus, je nachdem man 
den myotonischen Muskel mit dem des 'Seemannes oder des Mannes 
von 19—20 Jahren vergleicht: 1. Seemann 971:3056 wie 1:3,147 
(FlachenmaC) Oder 1:1,78 (linear); 2. Mann 19—20 Jahre 1421:3056 
wie 1:2,15 (FlachenmaC) oder 1:1,47 (linear). Wie man sieht, ist der 
Unterschied bei den beiden Muskeln ein ziemlich bedeutender; bei dem 
ersten betragt die lineare Vergrosserung etwa l 3 / 4 , bei dem zweiten 
1V 2 , immerhin aber auch noch uicht so viel, als man nach den An- 
gaben in der Literatur hatte erwarten konnen. Beim FlachenmaCe 
treten die Unterschiede noch starker hervor: im ersten Falle eine etwa 
zweimalige Vergrosserung, im zweiten eine etwa dreimalige. Bei 
dem Vergleiche mit 3. dem Exostosenmanne erhalten wir 1864:3056 
wie 1:1,64 (FlachenmaC) oder 1:1,28 (linear) und 4. Drs. 2397:3056 
wie 1:1,27 (FlachenmaC) oder 1:1,13 (linear). Der Vergleich mit 
diesen beiden Muskeln hat ja nicht so viel Wert, da dieselben beide 
wahrscheinlich nicht ganz normal sind. Von Drs. ist dieses sicher, 
von dem Exostosenmanne wahrscheinlich. Beide sind wahrschein¬ 
lich schon hypertrophisch, bei J. J. ist die Hypertrophie aber nicht 
unwesentlich bedeutender. Wie stark die Hypertrophie der Fasern bei 
J. J. wirklich ist, lasst sich unmoglich sagen, da man nicht weiss, 
welche Faserdicke der Muskel ursprtinglich gehabt hat, resp. gehabt 
haben wtirde, wenn er sich normal entwickelt hatte; denn man muss 
doch wohl annehmen, dass hier auch schon w&hrend der Entwicklung 
des Kindes eine krankhafte Veranderung der Fasern eingetreten ist. 

Auf der folgenden Tabelle VI ist nun auch die Gruppierung 
der Fasern angegeben worden und zwar, urn eine bessere Ubersicht 
zu geben, gleich fQr alle acht von mir untersuchten Falle zusammen. 
Es wtirden fiir jetzt nur die ersten vier in Betracht kommen. Zum 
naheren Verstandnisse ist das Folgende zu bemerken: Die GrSsse der 
Faserquerschnitte steigt in den einzelnen Gruppen in arithmetischer Reihe 
um 250 q ji. In jeder Zeile stehen zuerst immer die Zahlen, welche 
die Menge der Fasern in einer Gruppe in Prozenten angeben („mor- 
phologische Prozentzahlen u ). Zuzweit stehen jedesmal die Zahlen, 
welche die „Wertigkeit 4i der betreffenden Gruppe in Prozenten angeben 
(„physiologische Prozentzahlen 44 ). Da diese letztere Feststellung, soviel 
ich weiss, bisher noch nie gemacht worden ist, so muss ich naher auf 
sie eingehen. Wir nehmen wohl mit Recht an, dass die Kraft einer 
Muskelfaser von der Grosse ihres Querschnittes abhangt (nat&rlich nur 
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im Vergleiche mit sonst in allem entsprechenden Fasern). Die Gesamt- 
kraffc des Muskels wird sich demnach zusammensetzen aus der Summe 
der auf einem Querschnitte befindlichen Faserquerschnitte. Ob es richtig 
ist, anzunehmen, dass eine bestimmte Querschnittsgrosse, die sich aus 
einer grosseren Anzahl diinner Fasern zusammensetzt, derselben Kraft- 
leistung fahig ist, wie wenn sie sich aus einer entsprechend kleineren 
Zahl grosserer summiert, das wissen wir bis jetzt nicht, wollen es aber 
in Ermangelung eines besseren Wissens zunachst annehmen. In diesem 
Falle wird nun fiir die Kraftleistung eines Muskels nathrlich eine 
Gruppe von 10 Fasern mit einer Durchschnittsflache von je 250, in 
summa also 2500, nur den zehnten Teil des Wertes, der „Wertig- 
keit“, fQr den Muskel besitzen einer anderen aus 10 Fasern bestehenden 
Gruppe, in der aber jede Faser schon eine Grosse von 2500 besitzt. So 
korrigieren also die Zahlen in der zweiten Kolumne die in der ersten 
in Bezug auf die Funktion des Muskels. Die erste Kolumne ist 
alsoeine rein morphologische, die zweite eine phy siologische. 
Wenn ich in der ersten Kolumne die grossten Prozentzahlen addiere, 
dann weiss ich: die Fasern dieser Gruppen setzen der Haupt- 
sache nach den Muskel zusammen, wenn ich dagegen die Haupt- 
prozentzahlen der zweiten Kolumne zusammenfasse, so weiss ich: 
die Fasern dieser Gruppen sind es im wesentlichen, welche 
die Arbeit dieses Muskels leisten, sie sind also auch am wich- 
tigsten fur diesen Muskel. So konnen zwei Muskeln, welche im Durch- 
schnitte dieselbe Fasergrosse aufweisen, doch mit ganz verschieden 
grossen Fasern ihre Arbeit leisten und so wtirden sich ev. gefundene 
Unterschiede in der Wirkungsweise dieser beiden Muskeln vielleicht 
erklaren lassen, die sonst ganz unverstandlich sein wtirden. Es sind 
nun aber, das wissen wir jetzt schon, in der Tat Unterschiede 
zwischen den Fasern verschiedener Dicke in Bezug auf die 
Kerne vorhauden und wenn wir auch den Einfluss der Kerne auf 
die Funktion der Fasern noch nicht kennen, so wird doch wahrschein- 
lich ein solcher vorhanden sein. Ich verweise dieserhalb auf die 
spateren Tabellen, in denen die Kernzahlen angegeben sind. Ver- 
gleichen wir die beiden besprochenen Kolumnen, so finden wir sofort, 
dass die Wertigkeitszahlen sich, wie das ja auch selbstverstandlich ist, 
stets nach oben hin verschieben. Die grosseren Fasern miissen ja eben 
einen grosseren Einfluss austtben. Auf Tabelle VII sind die Fasern in 
derselben Weise geordnet, aber nach einer geometrischen Reihe, die 
den Quotienten 1,5 hat. Diese Anordnung erwies sich als praktischer, 
urn die Beziehungen der Kerne festzustellen. Fur den Aufbau des 
Muskels aus Fasern verschiedener Grosse ist aber die arithmetische 
Reihe diejenige, welche klarere Resultate ergibt. Wie man auf dieser 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenlieilkunde. XXV. Bd. 7 
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Tabelle VI. 

Gruppierung der Fasern der von mir untersuchten 8 Muskeln (Deltoides) in einer arithmetischen 
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Tab elle VI leicht erkennt, erstrecken sich die Fasern in dem Muskel 
des Mannes von 19—20 Jahren liber weit weniger Gruppen (9) als 
bei dem Exostosen-Manne (17) und bei Drs. (16), welche unter 
einauder darin ziemlich gleich sind, nur dass bei dem letzteren die 
Gruppen sich etwas mehr nach oben bin verschieben. Dementsprechend 
sind bei dem Manne von 19—20 Jahren die Hauptgruppen grosser 
als bei den letzteren; wahrend sie dort auf 23 und 27 Proz. steigen, 
sind sie hier 13, 15, 16 und 11, 18, 19 Proz. Der Seemann verhalt 

sich ganz ahnlich wie der Mann von 19—20 Jahren. Wie dieser hat 

auch er nur im ganzen 9 Gruppen, in denen die Prozente auf 27 
und 32 Proz. steigen. Ganz anders verhalt sich J. J. Die Gruppen 
erstrecken sich hier uber ein Gebiet von 33 Gruppen. Diese beginnen 
bei geringeren Werten und steigen zu weit hoheren an. Infolge dieser 
grossen Anzahl von Gruppen sind die einzelnen natlirlich klein, die 
Hauptgruppen betragen nicht mehr als 7 und 9 Proz. Zahlen wir 
alle Gruppen zusammen, welche 4 und mehr Prozente enthalten (als 

die grosseren), so finden wir bei dem Manne von 19—20 Jahren in 

den 9 vorhandenen Gruppen 5 solcher, welche zusammen 95,75 Proz. 
der Fasern enthalten. Ganz tibereinstimmend damit in den 9 Gruppen 
des Seemannes ebenfalls 5, welche zusammen 96,6 Proz. der Fasern 
enthalten. Von den 17 Gruppen des Exostosenmannes enthalten 

8 Gruppen zusammen 91,75 Proz. Von den 16 Gruppen des Drs. 

9 Gruppen 95,50 Proz., wahrend von den 33 Gruppen des J. J. 13 zu¬ 
sammen nur 82 Proz. enthalten. Allen gemeinsam ist es, dass ein 
Schwanken der Gruppen, ein Ansteigen und Wiederabfallen und 
Wiederansteigen, nur in sehr geringem MaBe vorkommt, so dass ein 
ziemlich gleichmassiger Anstieg bis zu einem Maximum und dann ein 
ahnlich gleichmassiger Abfall stattfindet. 

Noch weit deutlicher tritt der ganze Muskelaufbau her- 
vor, wenn man sich aus diesen Zahlen Kurven konstruiert 
(Taf. 15). Der anfangliche Anstieg ist gewohnlich ein schwacherer 
wie der spatere; nachdem das Maximum erreicht ist, folgt dann zu- 
nachst wieder ein schnellerer Abfall, dann lauft die Kurve sehr all- 
miihlich aus, so allmahlich, dass sie oft eine grossere Strecke fast 
parallel der Abszisse hinzieht. Die Kurven, die nur eine graphische 
Erlauterung zu den eben gegebenen Tabellen sein sollen, sind in 
der Weise gewonnen worden, dass auf der Abszisse die Faser- 
grossen der einzelnen Gruppen in der Weise aufgetragen wurden, dass 
1 mm immer gleich 10 q/z gesetzt wurde; es entsprachen also 25 mm 
immer den 250 q fi einer Gruppe. Als Ordinaten wurden die Prozent- 
zahlen eingetragen, in der Weise, dass 1 mm immer einem Prozent 
entsprach. Die Ordinaten wurden nicht als Linien eingetragen, sondern 
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es wurden nur ihre Endpunkte bezeichnet und diese wurden dann durch 
Linien mit einander verbunden. Die Ordmaten wurden nun nicht an 
das Ende, sondern jedesmal in die Mitte des der Gruppe entsprechen- 
den Abszissenabschnittes eingetragen, weil dieser als der richtige Punkt 
erschien, um den Durcbschnitt auszudracken. Vergleicht man diese 
hier gegebenen Kurven mit denen, welche Schwalbe und Mayeda 11 ) 
von zwei Deltoidei geben, so ist der Unterschied ein recht auffallender: 
der Aufstieg sowobl wie der Abstieg der Kurven ist ein durchaus an- 
derer. Ich mochte annehmen, dass meine Kurven der Wirklichkeit 
mehr entsprechen und tibersichtlicher sind. Ich verweise wegen des 
ersten Punktes auf das oben Gesagte. 

Vergleicht man die Kurven mit einander, so fallt zunachsfc 
die ausserordentlich grosse Obereinstiramung zwischen dem See- 
manne und dem Manne von 19 bis 20 Jahren auf. Da der See- 
man n weit kleinere Fasern besitzt als der letztere, so sind die beiden 
Kurven etwas gegen einander verschoben, die Form derselben zeigt 
aber eine ausserordentlich grosse Ubereinstimmung; auch ein ganz 
gleichmassiges Auf- und Absteigen ohne Schwankungen. Wesentlich 
anders erscheint schon die Kurve des Exostosenman nes. Sie zieht 
sich weit langer aus und zeigt schon einen etwas unregelmassigeren 
Verlauf, wenn auch noch keine Schwankungen. Noch gestreckter und 
unregelmassiger ist die Kurve von Drs. und bei weitem am langsten 
gestreckt und deutliche Schwankungen zeigend ist die von J. J. So 
scheinen mir gerade in diesen Kurven die Veranderungen, welche die 
Muskeln gegeniiber dem normalen Zustande erlitten haben, ausser¬ 
ordentlich klar hervorzutreten. Bei alien ist eine Hypertrophie vor- 
handen, vrelche sich gegeniiber den beiden normalen so gut mitein- 
ander iibereinstimmenden Kurven in der eben geschilderten Weise 
graphisch ausdriickt. Die Unregelmassigkeiten, welche die Kurven der 
hypertrophischen Muskeln erkennen lassen, scheinen mir dafiir zu 
sprechen, dass die Hypertrophie keine gleichmassige gewesen ist. 
Einige Fasern sind starker hypertrophiert wie andere. Am starksten 
treten diese Unregelmassigkeiten bei J. J. hervor. Dieses scheint mir 
dafiir zu sprechen, dass die Erkrankung bei diesem Muskel eine in 
Bezug auf die Fasern noch individuellere ist. Wahrend bei dem Exo- 
stosenmanne und Drs. wahrscheinlich eine allgemeinere Ursache, 
vielleicht ein Reiz, auf den ganzen Muskel eingewirkt hat, wenn die 
einzelnen Fasern desselben auf diesen Reiz auch vielleicht nicht ganz 
gleichmassig reagiert haben, so scheint bei J. J. eine Erkrankung vor- 
zoliegen, welche speziell die einzelnen Fasern ergreift und so erst in- 
direkt auf den Muskel als Ganzes einwirkt. Gerade die Form der 
Kurve scheint mir aber auch ziemlich deutlich erkennen zu lassen, dass 
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wir es bei dem Exostosenman ne nicht mit einem normalen Muskel 
zu tun haben. Icb war zuerst in dieser Hinsicht noch bedenklicher, 
seitdem ich aber in dem Muskel des Seemannes ein zweites Beispiel 
eines wirklich normalen Muskels kenqen gelernt hatte, war es mir doch 
ziemlich sicher, dass ich den Exostosenmann nicht mebr als normal 
zum Vergleiche heranziehen konnte, wie ich das zuerst getan hatte. 
Bei dem geringen Vergleichsmateriale, fiber das ich verffigte, bei dem 
es ausserdem nach den mir zugegangenen Mitteilungen noch so wenig 
sicher war, um was es sich eigentlich handelte — musste ich doch 
den Zustand fiberall erst mikroskopisch erkennen, — war eine solche 
Unsicherheit nur natfirlich, um so mehr, als die Literatur so gar 
kerne Anhaltspunkte bot und ich bei meinen Untersuchungen alles 
erst neu linden musste. 

Die Gleichmassigkeit in dem Verlaufe dieser normalen 
Kurven — und ich will gleich bemerken, dass ich diese selbe Gleich¬ 
massigkeit auch bei anderen normalen Muskeln, deren Untersuchung 
noch nicht abgeschlossen ist, gefunden habe — hatte zunachst etwas 
Uberraschendes fur mich. Es ging daraus hervor, dass die Verteilung 
der verschieden dicken Fasern in einem Muskel keine beliebige sein 
konnte, sondern dass hier ein ganz bestimmter, harmonischer Aufbau 
vorlag. Auch Schwalbe und M aye da haben auf diesen Bau schon 
aufmerksam gemacht Es schien mir nun zuerst recht schwierig zu 
sein, eine Ursache ffir diese gleichmassige Verteilung der verschieden 
dicken Fasern aufzufinden. Am wahrscheinliehsten ist mir schliesslich 
noch die folgende Hypothese erschienen. Wenn die bleibenden 
Fasern sich in einem Muskel ausbilden, mogen sie nun aus den ur- 
sprtinglichen Muskelzellen sich direkt herausbilden, oder mogen sie, 
was nach den neueren Untersuchungen ja wahrscheinlicher ist (God- 
lews ki 53 )), sich aus einem Synzytium herausbilden, so werden sie in 
einem jeden Muskel das Bestreben haben, eine bestimmte Grosse zu 
erreichen, die fiir diesen Muskel bei diesem Individuum charakteristisch 
ist, das geht aus meinen Muskelmessungen als durchaus sicher hervor. 
Welches der Grund ist, dass die Fasern in jedem Falle immer nur 
dieser bestimmten Grosse zustreben, das wissen wir freilich noch nicht, 
das hangt mit der ganzen individuellen Entwicklung zusammen, fiber 
deren Ursachen wir fiberhaupt noch nichts wissen. Diese angestrebte 
Fasergrosse (man wird das Wort „streben“ hier in dem richtigen, 
naturwissenschaftlichen Sinne verstehen) werden wir voraussichtlich 
in der Grosse finden, welche die Majoritat der Fasern erreicht, wo 
also bei der Kurve das Maximum liegt. Ein Teil der Fasern wird diese 
erstrebte Grosse nicht erreichen, sondern kleiner bleiben, ein anderer 
Teil wird fiber sie hinauswachsen. Es ist nun wohl anzunehmen, dass 
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tier nach beiden Seiten hin eine allmahliche Abnahme in der Faser- 
zahl eintreten wird, die wenigsten Fasern werden ganz klein bleiben 
und ehenso werden nur sehr wenige eine sehr bedeutende Grosse er- 
reichen, und so wird sich auf ganz nattirlichem Wege eine gleich¬ 
massig ansteigende und gleichmassig abfallende Kurve herausbilden. 
Ich habe .bis jetzt keine andere Hypothese finden konnen, welche so 
einfach wie diese erschien. Sie wiirde auch geniigen, um alle hier in 
Betracht kommenden Tatsachen hinreichend zu erklaren, und auf ihr 
fussend kann man, was mir sehr wichtig erscheint, auch recht gut die 
Veranderungen in den Kurven der erkrankten Muskeln verstehen und 
in denen der Aktivitatshypertrophie bei dem Hunde, welche ich weiter 
unten zu besprechen haben werde. Es erscheint hier ganz natflrlich, 
dass bei den erkrankten Muskeln, bei denen, aller Wahrscheinlichkeit 
nach, nicht alle Muskelfasern in gleichem Grade erkranken werden, 
die Kurven unregelmassig werden und Schwankungen zeigen, wahrend 
bei der Aktivitatshypertrophie, bei der, wie ich weiter unten zu zeigen 
haben werde, die Yergrosserung der Fasern eine ausserordentlich 
gleichmassige ist, die Kurven sehr gleichmassig und einander ahn- 
lich bleiben. 

Ich mdchte hier indessen ausdriicklich noch hervorheben, dass man 
bei der Erklarung der Muskelkurven auch noch etwas anderes wohl 
zu beachten hat. Die Muskeln konnen insofern verschieden gebaut 
sein, als bei den einen die Lange der einzelnen Muskelfaser etwa der 
Lange des ganzen Muskels entspricht, wahrend bei den anderen die 
Muskelfasern erheblich kiirzer sind, als der ganze Muskel. Es ist nun 
zweifellos, dass man auch in einem Muskel, den die Fasern seiner 
ganzen Lange nach durchsetzen, dickere und dunnere Fasern vorfindet; 
foremen solchen Muskel genugt dann die eben gegebene Erklarung ganz 
fttr sich allein. Es ist aber ebenso unzweifelhaft, dass man in den- 
jenigen Muskeln, welche sich aus kiirzeren Fasern zusammensetzen, 
auf demselben Querschnitte Faserquerscbnitte finden wird, welche aus 
verschiedenen Abschnitten der einzelnen Fasern herrlihren, zum Teile 
mehr nach ihrem Ende zu. In welcher Weise sich die einzelnen 
Muskelbundel in einem solchen Muskel verhalten werden, geht einiger- 
mailen schon aus dem hervor, was ich weiter unten iiber den Aufbau 
des Sartorius des Hundes gesagt habe; ich verweise bierauf. Wir 
wissen ja nun, dass die Muskelfasern sich nach ihren Enden hin ver- 
dfinnen. In letzter Zeit hat Bardeen 07 ) iiber die Grosse dieser Ver- 
diinnung Messungen angestellt. Wir werden bei einem solchen Mus¬ 
kel also die auf dem Querschnitte ausgemessenen verschieden dicken 
Faserquerschnitte ganz verschieden zu beurteilen haben und demge- 
miiss wird auch die Kurve eines solchen Muskels anders anzusehen 
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sein, als die eines Muskels, bei dem die Fasern durch die ganze Lange 
hindurchziehen. Dieser wird einfacher gebaut sein, jener komplizierter. 
Bei diesem kommt nur die Dickenentwicklung jeder Faser in Betracht, 
bei jenem nicht nur die Dickenentwicklung, sondern auch die 
Langenentwicklung. Fur die von mir in dieser Arbeit beriicksichtigten 
Kernverhaltnisse macht es keinen Unterschied, welcher von den beiden 
genannten Arten der Muskel angehort, ich habe darfiber oben schon 
gesprochen und werde darauf noch genauer weiter unten bei der 
Untersuchung fiber den Sartorius des Hundes einzugehen haben. Ffir 
die Beurteilung der Kurve in Bezug auf den ganzen Muskelaufbau 
macht es aber einen nicht unwesentlichen Unterschied, und man wfirde 
daher zur Erg&nzuug und zum genauen Verstandnisse der Kurven 
eigentlich auch jedesmal nachweisen mfissen, in welchem Verhaltnisse 
die Faserlange zu der Muskellange steht, von welcher Art die Form 
der Muskelbiindel ist, und wie stark die Verdfinnung ist, welche von 
der Mitte nach dem Ende zu bei den einzelnen Fasern eintriti Das 
wfirde alles nur moglich sein, wenn man ein sehr genaues Studium 
des Muskels an sehr guten Isolationspraparaten ausfuhren wfirde und 
dieses wfirde voraussichtlich, wenigstens wenn man Wert auf genaue 
Resultate legte, ausserordentlich schwierig sein. Ich habe daher auch 
gar nicht versucht, derartige Untersuchungen vorzunehmen. 

Noch auf einen Punkt mochte ich hier bei der Betrachtung der 
Kurven aufmerksam machen, es ist das derAnfangspunkt der 
Kurven. An sich liegt die Annahme nahe, dass ein Muskel, welcher 
grossere Fasern besitzt als ein anderer, entsprechender Muskel sich im 
ganzen gleichmassig gegenfiber diesem verschieben wird, also bei einer 
hoberen Gruppe beginnen und bei einer hoheren Gruppe endigen wird. 
Das geschieht z. B. auch bei den beiden normalen Muskeln. Anders 
aber verhalten sich die hypertrophischen. Der von Drs. verhalt sich 
allerdings den normalen in dieser Beziehung noch ziemlich ahnlich. 
Der des Exostosenmannes dehnt sich dagegen nicht nur nach oben, 
sondern auch schon etwas nach unten aus und noch mehr tut das der 
von J. J., beide wenigstens im Vergleiche mit dem Manne von 
19—20 Jahren. Die einfachste Erklarung ffir diesen Befund ware 
wohl die, dass diese beiden Muskeln ursprunglich Fasern besessen 
haben, welche kleiner als die des letztgenannten Mannes waren, denn 
dass ein Kleinerwerden einiger Fasern bei einer Hypertrophie der 
bei weitem meisten anderen eingetreten sein sollte, ist doch recht un- 
wahrscheinlich. Ware die ebengenanDte Annahme richtig, so wfirden 
wir damit einen Anhaltspunkt erlangt haben, um die Grosse 
der Hypertrophie zu bestimmen. Ich habe oben schon hervor- 
gehoben, dass wir unmoglich wissen konnen, welche Fasergrosse der 
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normale Muskel des J. J. besessen haben wiirde; sollte die eben ge- 
machte Annahme richtig sein, so wtirden wir aus dem Anfangspunkte 
der Kurven schliessen konnen, dass dieser angenommeue normale 
Muskel etwa dem des Seemannes entsprochen haben wiirde, und 
dann wiirde also, wie oben schon hervorgehoben wurde, die lineare 
Vergrosserung etwa V\ 4 und die flachenhafte etwa 3 betragen. Der 
Muskel des Exostosenmannes wiirde danach Fasern besessen haben, 
welche zwischen denen des Seemannes und des Mannes von 19 bis 
20 Jahren etwa in der Mitte lagen. Eine Verkleinerung von Fasern 
bei einer Hypertrophie konnte ja nur durch eine Teilung hyper- 
trophischer Fasern herbeigefiihrt worden sein. Solche Teilungen sind 
ja mehrfach beschrieben worden, ich verweise in dieser Hinsicht auf 
das weiter unten darOber Gesagte, da, wo ich von den Teilungen der 
Fasern sprechen werde. Ich will bier gleich vorweg bemerken, dass 
die mikroskopische Untersuchung durchaus keine Anhaltspunkte fiir 
die Annahme solcher pathologischen Teilungen ergab. 

Uber die teilweise so ausserordentlich starke Verlange- 
rung der Kurven der hypertrophierten Muskeln nach oben hin 
mdchte ich hier noch einiges erklarend bemerken. Die Differenz 
z wischen den Gruppen betragt jedesmal 250 q fi. Nehrne ich nun z. B. 
an, dass die Hypertrophie der Fasern durchschnittlich 1,5 betragt, so 
wird eine Faser von 100 q ft Flacheninhalt nur auf 150 kommen, eine 
von 1000 aber schon auf 1500 und eine von 3000 auf 4500, es wird 
also, je holier das normale MaB der Faser ist, das bei der Hyper¬ 
trophie neu gewonnene MaB um eine um so viel hohere Zahl von 
Gruppen vorgeschoben werden. Im ersten Falle wird es noch in der- 
selben Gruppe verbleiben, es wird also scheinbar gar keine Verande- 
rung vor sich gehen, im zweiten wird es um 2 Gruppen verschoben 
werden, im dritten um 6 Gruppen. So werden also bei der Hyper¬ 
trophie die Kurven nach oben hin mit grosser Schnelligkeit vor- 
schiessen. Ganz anders erscheint daher auch die Gruppenbildung und 
dementsprechend auch die Form der Kurven bei der geometri- 
schen Reihe (Tab. VH): hier tritt die Verschiebung nach unten hin 
sehr deutlich hervor, da die Steigerung hier zuerst eine geringere ist 
als bei der arithmetischen Reihe, nach oben hin erscheinen die Kurven 
aber abgerundeter. Ich habe diese Kurven zwar ftir mich auch auf- 
gezeichnet, sie aber nicht weiter veroffentlicht, da sie mir, wie oben 
schon erwahnt wurde, nicht so charakteristisch zu sein schienen, wie 
die aus der arithmetischen Reihe gewonnenen. 

Die Wertigkeitsverhaltnisse zeigen bei den einzelnen Mus¬ 
keln keine besonders bemerkenswerten V erschiedenheiten. 

Wir kommen jetzt zu den Tabellen, in denen das Yerhalten 
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der Kerne der Muskelfasern durch Zahlen klargelegt werden soil. 
Wie ich oben schon erwahnt babe, ist die Anzahl der von mir bei 
den verschiedenen Muskeln gemesseDen Fasern noch bei weitem zu 
gering gewesen, um fttr die Kernverhaltnisse sichere Resultate zu er- 
geben, immerbin wird man aus den Zahlen einiges erscbliessen konnen. 
Morpurgo 15 ) und Bindi haben sich zuerst eingehender bemiiht fest- 
zustellen, wie sich die Kerne bei verschieden dicken Fasern bei Em- 
bryonen und erwachsenen Menschen verhalten. Seine Methode der 
Auszahlung hatte Morpurgo schon in einer frliheren Arbeit 10 ) an- 
gegeben; ich habe sie oben bereits mitgeteilt. Ich habe dort auch 
schon bemerkt, welche Fehler dieser Methode, meiner Meinung nach, 
anhaften. Morpurgo und Bindi sind nun allerdings bei der Fest- 
stellung ihrer Schliisse sehr vorsichtig gewesen, so dass man diesen, 
wenn man auch mit manchen Details der Arbeit nicht tibereinstimmt, 
doch im ganzen wenigstens zustimmen kann. Es sind die folgenden 
Satze: ., 1 . In den gleichmassig feinfaserigen, jungen Muskeln ist die 
Dichte der Kerne in der quergestreiften Substanz eine ziemlich gleich- 
massige und eine sehr bedeutende. Den kleinen Schwankungen der 
Faserkaliber folgen in umgekehrtem Sinne geringe Schwankungen des 
Kernreichtums. 2. In den feinfaserigen Muskeln des Erwachsenen ist 
derKernreichtum der Muskelsubstanz ebenfalls ein grosser undschwankt 
wenig; je geringer die Dicke der Faser, desto dichtef erscheinen die 
Moskelkeme. 3. Bei Muskeln mit unregelmassigeu und mitunter sehr 
dicken Fasern schwankt die Zahl der Kerne in der Volumeneinheit 
der Muskelsubstanz im hochsten Grade, wahrend sie bei den dunnsten 
Fasern ungefahr gleich ist deijenigen, die man bei den feinfaserigen 
Muskeln des Erwachsenen und bei denen des Fotus findet, und bei 
den dicksten Elementen gering ist. — Aus alledem geht hervor, dass 
die Entwicklung der quergestreiften Substanz nicht von einer ent- 
sprechenden Vermehrung der Muskelkerne gefolgt ist, und dass die 
feinen Fasern der Muskeln mit hohera Wachstumskoeffizienten den juve- 
nilen Charakter des Kernreichtums auch in den spateren Lebensperioden 
erhalten. — Mit letzterem Umstande diirfte die Tatsache in Zusammen- 
hang stehen, dass die diinnsten Fasern der Extremitatenmuskeln bei 
dem Prozesse der Aktivitatshypertrophie am meisten wachsen. Ihrem 
relativen Kernreichtume dtirfte eine grossere Reserve von Wachstums- 
energie entsprechen. u So weit Morpurgo und Bindi. Ich will nun 
zunachst darlegen, was mir bei dieser Arbeit nicht richtig zu sein 
scheint. Wenn die Verff. sagen, dass „die Dichte der Kerne in der 
quergestreiften Substanz eine ziemlich gleichmassige w sei bei den gleich¬ 
massig feinfaserigen jungen Muskeln (Satz 1), so scheint mir das nach 
den eigenen Angaben der Verff. doch sehr cum grano salis zu ver- 
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stehen zu sein: die Kernzahlen, welche die Verff. ftir die Faserdicke 
7 fi von 6 embryonalen Muskeln anfiihren, schwanken zwischen 266807 
und 397289. Diese Zahlen verhalten sich ziemlich genau wie 2 zu 3, 
die Schwankung betragt also 50 Proz.; das kann man nun, ipeiner 
Meinung nach, doch nicht mehr „ziemlich gleichmassig w nennen. Aber 
auch die dann folgende Angabe stimmt nicht recht: „den kleinen 
Schwankungen der Faserkaliber folgen im umgekehrten Sinne geringe 
Schwankungen des Kernreichtums“. Die yon den Verff. bei diesen 
embryonalen Muskeln (8. Monat) gemessenen Fasern batten Durch- 
messer von 7 (i und 12 (i , demgemass verhielten sich also die be- 
rechneten Faserinhalte (gemass der Methode der Verff.) wie die Quadrate, 
also 49:144, d. h. wie 1:2,94. Die Verff. geben hier als Verhaltnis- 
zahl der beiden Kaliber 1:2,75 an; ich weiss nicht, wie sie zu dieser 
Zahl kommen. Die Verff. haben nun ftir 6 Muskeln die Kernzahlen 
ftir je 0,1 cmm der Muskelsubstanz in den beiden Kalibern ausgerechnet 
(nach jedesmal 15 Messungen). Sie geben als schliessliche Verhaltnis- 
zahl der Kernzahlen (N) des ersten Kalibers (7 fi Durchm.) zu denen 
(N t ) des zweiten Kalibers (12 (i Durchm.) gleich N :N, die Zahl 2,8 : 1 
an. Da nun die Kaliber (C und C x ) sich nach der Angabe der Verff. 
wie 1:2,75 verhielten (s. oben), so warden sich die Kernzahlen aller- 
dings gerade umgekehrt verhalten wie die Kaliber. Merkwtirdiger- 
weise habe ich bei der Nachrechnung hier nun aber auch andere 
Zahlen erhalten. Ich finde N: Nj = 2,59:1. Nach meinen Zahlen 
wurde ich also erhalten: 

. N:N t = 2,59:1 und C: C A = 1: 2,94, 

wahrend Morpurgo und Bindi angeben: 

N:N, =2,8:1 und C:^ = 1:2,75; 

die letzteren Zahlen stimmen natfirlich weit besser als die von mir ge- 
fundenen. Auf diese Zahlen haben denn auch die Verff. ihre oben 
wiedergegebene Angabe begrOndet. Wenn man nun aber weiter die 
Verhaltniszahlen ftir die einzelnen Muskeln aus den von den Verff. 
mitgeteilten Zahlen berechnet, so sieht man, dass auch jene Kern- 
durchschnittszahl (2,59:1 oder 2,8:1) nur als eine mehr zufallige an- 
zusehen ist; man erhalt namlich 2,90; 2,70; 2,10; 2,39; 2,31; 3,22, 
d. h. also: Das Verhaltnis von N :Nj schwankt bei diesen 6 embryo¬ 
nalen Muskeln zwischen 2,10:1 und 3,22:1, und das ist doch wieder 
eine sehr betrachtliche Schwankung, und infolge dessen bietet auch jene 
obige Verhaltniszahl (2,59 resp. 2,8:1) gar keine Sicherheit und wird 
wahrscheinlich sehr verschieden ausfallen je nach den Muskeln, die 
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gerade gemessen worden sind. Wenn man also iiberhaupt annehmen 
will, dass die von den Verff. angewendete Methode der Auszahlung 
einigermaBen brauchbare Zahlen ergibt, so kann man aus den mit- 
geteilten Befunden, meiner Meinung nach, nur schliessen: Schon bei 
dem 8monatlichen Embryo schwanken die Kernzahlen in Fasern 
gleichen Kalibers bei verschiedenen Muskeln nicht unwesentlich (bei 
7 [i Durchmesser wie 2:3). Bei dem Vergleiche der Kernzahlen ver- 
schieden grosser Kaliber schwanken die Verhaltniszahlen bei ver¬ 
schiedenen Muskeln ebenfalls nicht unbedeutend (2,10 bis 3,22:1), so 
dass sich ein bestimmtes Verhaltnis zwischen der Zunahme 
des Kalibers und der Abnahme der Kernzahl nicht nach- 
weisen lasst. Soviel geht aber mit Sicherheit aus den mit- 
geteilten Zahlen der beiden Autoren hervor, dass mit zu- 
nehmendem Kaliber eine Abnahme der Kernzahl eintritt. 

Auch bei den Angaben der Verff. betreffs der Muskeln der Erwachse- 
nen mochte ich mir hier noch einige Bemerkungen erlauben. Dem Satze 2 
kann ich im allgemeinen nach den von den Verff. mitgeteilten Zahlen zu- 
stimmen. Die 3 Augenmuskeln (Rect. ext., int. und inf.) ergeben bei 
12 fi Durchmesser in der Tat sehr tibereinstimmende Zahlen: 157629, 
156934, 156385. Der ebenfalls zu den feinfaserigen Muskeln gehorige 
Zygomaticus major besitzt bei 12,6 (i 17134,7 also etwas, aber nicht 
gerade viel mehr. Dem Satze 3 kann man auch im allgemeinen zu- 
stimmen. Der Satz ist aber so allgemein ausgedriickt (und das ist, da er 
ein Schlusssatz sein soli, und die Verff eben nicht mehr als feststehend aus- 
zusagen vermogen, ja auch ganz rich tig), dass manches Interessante ver- 
loren geht. So zeigt sich z. B., wenn man die Muskeln des Erwachse- 
nen (immer nach den Angaben der Verff.) mit einander vergleicht, dass 
bei demselben Kaliber die Kernzahlen bei den einzelnen Muskeln doch 
recht erhebliche Unterschiede zeigen konnen: bei 19,2^ Durchmesser 
haben die drei obengenannten Augenmuskeln 83367, 68999, 72293, der 
Zygomaticus 102832, der Sartorius 126360; bei 21,6 fi Durchmesser 
die Augenmuskeln 65683, 67495, 65414, der Zygomaticus 91843, Sar¬ 
torius 120403; bei 28,8 fi Durchmesser die Augenmuskeln 46056, 43407, 
43244, der Zygomaticus 67938, Sartorius 71573. Die Abnahme der 
Kernzahlen bei zunehmendem Kaliber ist in der Tat sehr hetrachtlich, 
aber sie ist, wie aus den mitgeteilten Zahlen hervorgeht, bei den ver¬ 
schiedenen Muskeln verschieden und scheint auch in demselbem Muskel 
nachkeinem bestimmten Gesetze vor sich zu gehen. So beim Zygomaticus: 


Durchmesser: Kernzahl: 

0,0144 mm (1).138 158 

0,0288 „ (2). 67 938 

0,0432 „ (3). 39 425 
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Ich habe, wie man sieht, die Durchmesser aus den angegebenen Zahlen 
so ausgesucbt, dass sie sicb wie 1:2:3 verhalten, demgemass die 
Kaliber wie 1:4:9. Wahrend aber das Kaliber von 1 auf 4 steigt, 
yerringert sich die Kernzahl um das 2,03fache, und wahrend das Ka¬ 
liber von 1 auf 9 steigt, verringert sich die Kernzahl um das 3,5fache. 
Die Kernverminderung wurde bei diesem Muskel also umgekehrt 
proportional dem Durchmesser vor sich zu gehen scheinen. Das 
stimmt aber wieder nicht ftir den Sartorius, hier erhalten wir folgende 
Zahlen: 


Durchmesser: Kernzahl: 

0,0192 mm (1). 129360 

0,(i384 „ (2). 54219 

0,0576 „ (3). 23927 

0,0768 „ (4) 10523 


d. h. also, wahrend der Durchmesser von 1 auf 2 steigt, das Kaliber also 
von 1 auf 4, vermindert sich die Kernzahl um das 2,33fache, wahrend der 
Durchmesser von 1 auf 3 steigt, das Kaliber also von 1 auf 9, vermindert 
sich die Kernzahl um das 5.27fache; wahrend endlich der Durchmesser 
von 1 auf 4 steigt, das Kaliber also von 1 auf 16, vermindert sich die Kern¬ 
zahl um das 12fache. Hier lasst sich etwas Gemeinsames ffir die ge> 
fundenen Verhaltniszahlen nur in folgender Weise herausfinden: Wenn 
ich die Zahlen, die den Grad der Abnahme angeben, mit einander ver- 
gleiche, so finde ich, dass 2,33:5,27 sich verhalt wie 1:2,6 und 
5,27:12,0 wie 1:2,27, d. h. die Abnahme geht hier also um eine 
Konstante vor sich. Diese Konstante entspricht aber auch fast genau 
der ersten Abnahmezahl 2,33. so dass man vielleicht sagen k&nnte: 
Bei diesem Muskel nimmt die Kernzahl bei dem Steigen des Kalibers 
von 1 auf 4, auf 9 etc. um eine Konstante ab, welche zwischen 2,33 und 2,26 
liegt, wahrscheinlich naher der letzteren Zahl. Ich mochte indessen 
hierzu gleich bemerken, dass die Zahlenreihen noch zu gering sind und 
die einzelnen zu unsicher, um damit wirklich etwas anfangen zu 
konnen. Morpurgo und Bindi haben das vorsich tiger weise in ihrer 
Arbeit auch garnicht versucht, diese hier angefuhrten Berechnungen 
stammen von mir, nur die Grundzahlen sind in der Arbeit mitgeteilt. 
Sollten sich die Angaben der Verff. bestatigen, so wtirde sich sicher 
ein Gesetz fftr diese Abnahme finden lassen. Ich will hier aber gleich 
bemerken, dass nach Untersuchungen, die zur Zeit noch nicht abge- 
schlossen sind, die Verhiiltnisse sich wahrscheinlich tiberhaupt ganz 
anders herausstellen werden. Die Sache liegt nun ttbrigens insofem 
weit komplizierter, als Morpurgo und Bindi gedacht haben, als nicht 
nur die Zahl, sondern auch die Grosse der Kerne hier mitspricht. 
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Wir werden das sogleich aus den von mir angestellten Unter3ucbungen 
ersehen. 

In Tabelle YIII findet man die Faserquerschnitte ihrem Flachen- 
inhalte gemass nach einer geometrischen Reihe mit dem Quotienten 1,5 
geordnet und daneben die Zahlen der auf den Querschnitten vor- 
handenen Kerne. Wie man aus der Tabelle ersieht, findet meist 
eine Zunahme der Kernzahlen mit der Vergrosserung des 
Querschnittes statt, aber bei weitem nicht in dem Verhalt- 
nisse der Querschnittszunahme. Die Unregelmassigkeiten in den 
Reihen sind wohl auf die noch zu kleine Anzahl der gemessenen Fasern 
und Kerne zuruckzuftihren. Auffallend regelmassig ist die Reihe bei 
J. J. (bei dem ja die Zahl der gemessenen Kerne auch am grossten ist). 
Yergleicht man sie mit denen der anderen Muskeln, so erkennt man, 
dass die Kernzahlen in den entsprechenden Gruppen grosser sind, als 
bei dem Manne von 19—20 Jahren und bei Drs., dass sie aber 
hinter denen des Exostosenmannes zuruckbleiben. Die Kernzahlen 
des Seemannes stimmen mit denen des Mannes von 19—20 Jahren 
fast genau tiberein. Bei jenem sind sie 1,22, 1,48, 1,96, 2,0, bei diesem 
1,41, 1,53, 2,(Jo, 2,10. Wie ich oben schon bemerkte, ist bei dem Exo- 
stosenmanne eine geringe Hypertrophie der Fasern und eine gewisse 
Hyperplasie der Kerne nach aliem wahrscheinlich. Da der Muskel 
aber sonst keine krankhaften Erscheinungen aufwies und da eine Ur- 
sache Air eine spezifische Erkrankung auch nicht vorlag (hochstens war 
die Einwirkung der an dem Arme befindlichen Exostose moglich), so 
war nicht anzunehmen, dass die Kernhyperplasie besonders gross sein 
konnte. Wenn dieser Muskel nun schon mehr Kerne enthalt, als der 
myotonische, so kann man daraus schliessen, dass die Hyperplasie der 
Kerne bei diesem letzteren nicht so hochgradig sein kann, wie sie bis 
jetzt gewohnlich angegeben worden ist. Im Schlussresultate erhalten 
wir ja allerdings, wie aus den spateren Tabellen hervorgehen wird 
(vglTabelle XIII), fiir J. J. eine grossere Zahl als fur den Exostosen- 
mann, da bei dem ersteren die Fasergrossen bedeutender sind als bei 
dem letzteren, so dass die Tabelle sich nach oben hin weiter ausdehnt. 
Ich habe oben, als ich die von mir angewandte Messungsmethode be- 
sprach, schon bemerkt, dass die hier auf Tabelle VIII angefuhrten 
Kernzahlen zwar genau die Zahl der Kerne auf den Querschnitten wie- 
dergeben, dass man aus ihnen allein aber noch nicht schliessen konne, 
ob in einem Muskel mehr Kerne vorhanden sind als in einem anderen, 
hierzu brauche man auch noch die LangenmaGe der Kerne, denn je 
langer ein Kern sei, desto ofter werde er auf einem Querschnitte zu 
finden sein. Nun hat aber der Exostosenmann nicht unwesentlich 
ktirzere Kerne als J. J., so dass sich also die Zahl der Kerne fiir 
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Gruppierung der Fasem in geometrischer Reihe (Quotient 1,5), Anzahl der Kerne (Kz.). 
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ihn nocli erhoht oder fQr J. J. vermindert (9,84:12,22 fi (vergl. die 
Tabelle XV.) 

Auf TabelleIX sind in gleicher Weise wie voriges Mai die Kern- 
zahlen, so diesmal die Kerngrossen („absolute Kerngrosse") ange- 
geben, d, h. die Grosse in q//, welche durchschnittlich der Querschnitt 
eines Kerns in Fasern der betreffenden Gruppe besitzt. Es geht aus 
den Tabellen mit Sicherheit hervor, dass mit der Zunahme 
des Faserquerschnittes auch der Kernquerschnitt wachst, 
aber wieder in geringerem Grade. Es ist das ein sehr wich- 
tiger Befund, der auch klar zeigfc, wie wenig richtig es war, 
wenn Morpurgo nur die Zahlenverhaltnisse der Kerne fest- 
stellte. Man erkennt auch leicht, wie verschieden die MaBe der Kerne 
bei den verschiedenen Menschen sind. Die kleinsten hat der Mann 
von 19—20 Jahren, mit dem der Seemann wieder fast genau 
tLbereinstimmt, dann folgen der Exostosenmann und J. J., bei 
weitem die grossten hat Drs. Bei diesem letzteren haben wir ja 
aber auch teilweise eine Quellung der Kerne gefunden (s. d. Beschrei- 
bung oben). Die Frauen haben teil weise geringere MaBe, es waren 
dies aber auch pathologiscbe Muskeln, iiber die ich weiter unten noch 
das Notige angeben werde. Eigenttimlich verhalt sich hier J. J. 
Wahrend bei den anderen eine Steigerung der Grosse des Kernquer- 
schnittes mit zunehmendem Faserquerschnitte unverkennbar ist, ist bei 
ihm iiber 3 Gruppen hin ein merkwdrdiges Konstantbleiben, sogar ein 
Abnehmen zu beobachten. 

In der folgenden Tabelle X ist die „absolute Kernmasse a 
angegeben, d. h. das Produkt aus Kerngrosse und KernzahL Man er- 
halt so also die gesamte Kernmasse, welche in der betreffenden Gruppe 
durchschnittlich auf einem Faserquerschnitte zu finden ist. Die Zahlen 
miissen nach dem bisher Gesagten natfirlich auch mit der Zunahme 
des Faserquerschnittes steigen. Bei dem Manne von 19—20 Jahren 
zeigt die letzte Gruppe eine geringe Abnahme, bei dem Seemanne, 
dessen Zahlen mit denen des eben genannten Mannes wieder recht gut 
stimmeD, steigt die Reihe dagegen auch in dieser Gruppe weiter an. 
Wahrscheinlich ist die Abnahme als eine zufallige zu betrachten und 
zuruckzuftthren auf die sehr geringe Anzahl von Fasern (9), welche 
diese Gruppe bildeten. Der Exostosenmann und Drs. zeigen einander 
sehr ahnliche Zahlen, welche aber, wie man aus den beiden vorigen 
Tabellen ersieht, aus sehr unahnlichen Zahlen entstanden sind: bei dem 
Exostosenmanne iiberwiegt die Kernzahl, bei Drs. die Kerngrosse. 
Kleiner als bei diesen beiden sind die Zahlen bei J. J., wenn auch 
immerhin noch recht bedeutend viel grosser, wie bei den beiden nor- 
malen Muskeln. Wie man sieht, ist ein dauerndes Ansteigen der Zahlen 
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Tabelle X. 

Gruppierung der Fasern in geometrischer Reihe (Quotient 1,5), Produkt aus Kerngrbsse und 

Kernzahl = „absolute Kernmasse“ (abs. Km.). 
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vorhanden, trotzdem dass, wie ich bei der vorigen Tabelle bemerkte, 
die Kerngrosse durch 3 Gruppen hindurch konstant geblieben war. Els 
folgt daraus, dass in diesen Gruppen die Kernzahlen hinreichend stark 
gestiegen waren, um die mangelnde Zunahme der Gr5sse wieder aus- 
zugleichen. Es folgt hieraus weiter, dass hier eine verhaltnis- 
massig starke Zunahme der Kernzahlen stattgefunden haben 
muss, wobei es allerdings zuniichst offen bleibt, ob diese 
mehr auf einer wirklichen Kernvermehrung oder auf einer 
Kernverlangerung beruht. Ich werde hierauf weiter unten zurfick- 
zukommen haben, will aber gleich bemerken, dass es sich wohl haupt- 
sachlich um eine wirkliche Kernvermehrung handelt. Da die betreffen- 
den Gruppen verhaltnismassig viele Fasern in sich enthalten, so ist 
diese Tatsache fur die Auffassung der in dem myotonischen Muskel 
vorgegangenen Veranderungen nicht unwesentlich. 

Auf Tabelle XI ist die „relative Kernmasse 44 angegeben, d. h. 
die Zahl, welche man erhalt, wenn man die absolute Kernmasse in 
Prozenten des Faserquerschnittes ausdriickt. Die „relative Kern- 
masse“ist diewichtigst.eKernzahl,denusiegibtuns das ei gent- 
liche Verhaltnis zwischen der Masse der Kerne und der Masse 
der Faser an. Die Zahlen lassen erkennen, dass die Kernmasse bei 
den meisten der hier ausgemessenen Muskeln mit der Zunahme des 
Faserquerschnittes abnimmt. Eine Ausnahme hiervon bildet der Mann 
von 19—20 Jahren und, wie ich gleich bemerken will, der See- 
man n, also gerade die beiden normalen Muskeln. Die Zahlen in den 
betreffenden Gruppen stimmen dabei bei diesen beiden Muskeln wie¬ 
der raerkwlirdig gut tiberein, wie das aus der folgenden Gegeniiber- 
stellung hervorgeht: 

Mann von 19—20 J.: Seemann: 


1,03 1,08 

0,96 0,98 

1,03 1,03 

0,61 1,01 

Der Mann von 19—20 Jahren hat nur diese 4 Gruppen, bei dem 
Seemanne kommt noch eine vorhergehendeGruppeinBetracht(14,5Proz. 
Fasern) mit der Zahl 1,24. Wie man sieht, ist diese Zahl grosser als 
die folgenden, bei diesen letzteren kann man nicht mehr von einer 
Abnahme sprechen, die Kernmasse wQrde hier also als konstant an- 
zunehmen sein. 

Eine besonders gleicbmassige Abnahme zeigt J. J., abnlich auch 
Drs., doch sind bei diesem die Zahlen meist etwas hoher. Etwas 
weniger gleichmassig, aber im ganzen ebenfalls deutlich ausgesprochen, 
ist die Abnahme bei dem Exostosenmanne, dessen Zahlen wieder 
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Gruppierung der Faseru in geometrischer Reihe (Quotient 1,5), Kernmasse in Prozenten der Faser- 

masse: „relative Kernmasse 1 * (rel Km.) 
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recht gut mit denen yon Drs. iibereinstimmen. Wie man sieht, sind die 
Zahlen von J. J. in den entsprechenden Gruppen hober als bei den 
normalen Muskeln, trotzdem stimmt die in der Scblusstabelle XIII fur 
den gauzen Muskel angegebene Durchschnittszahl recht genau mit denen 
der normalen Muskeln fiberein. Noch hoher sind die Zahlen bei dem 
Exostosenmanne und Drs., und hier ergibt auch die Scblusstabelle 
nicht unwesentlich hohere Zahlen. Dass der eben erwahnte Ausgleich 
bei J. J. eintritt, liegt wohl im wesentlichen daran, dass die relative 
Kernmasse in diesem Muskel in den hoheren Gruppen stark abnimmt, 
denen der normalen sehr ahnlich wird, und dass die Prozentzahlen 
der Fasern in diesen Gruppen noch sehr hohe sind (in drei Gruppen 
76 Proz.), wodurch die Zahl fiir den ganzen Muskel so niedrig gehalten 
wird. Die Zahlen bei den normalen Muskeln und bei J. J. werden 
also dadurch einander so ahnlicb, dass bei den normalen ein Konstant- 
bleiben, bei J. J. eine dauernde Abnahme eintritt; die beiden Reihen 
wtirden sich also, wenn man sie sich als Linien denkt, an einem be- 
stimmten Punkte schneiden. Ich will hier gleich bemerken, das andere 
normale Muskeln des Seemannes wieder abnehmende Zahlen fQr die 
relative Kernmasse ergeben, so dass also (die Untersuchung ist noch 
nicht abgeschlossen) die relative Kernmasse sich bei verschiedenen 
Muskeln desselben Menschen augenscheinlich verschieden verhaltenkann. 
Worauf es hier beruht, dass bei den beiden normalen Deltoidei in der 
Hauptsache sich eine Konstanz zeigt, wahrend bei den samtlichen er- 
krankten eine Abnahme vorhanden ist, vermag ich zur Zeit noch nicht 
anzugeben, weitere Untersuchungen mfissen darftber erst Klarheit 
schaffen. Die Befunde bei den pathologiscben Muskeln hier ent- 
sprechen also durchaus den oben angeffihrten Angaben von Morpurgo 
und Bindi, beruhen aber, wie ich hier doch besonders hervorheben 
mochte, auf durchaus anderen Tatsachen. Eine Gesetzmassigkeit 
in der Abnahme lasst sich ffir die hier aufgefuhrten Zahlen noch nicht 
finden, das wtirde auch voraussichtlich nur bei weit grosseren der Aus- 
messung unterworfenen Faser- und Kernmassen moglich sein. 

In Tabelle XII gebe ich noch einmal eine Zusammenstellung 
der Durchschnittszahlen, Maxima und Minima der Faser- 
querschnitte, und zwar zugleich mit den weiter unten zu besprechen- 
den Frauenmuskeln und im Anschlusse daran in Tabelle XIII die 
Schlusszahlen fiber die Kernverhaltnisse, welche man erhalt, 
wenn man die Durchschnittszahlen aus der Gesamtsumme der Fasern 
nimmt. Zur Erklarung ist hier noch hinzuzuffigen, dass ich unter 
der „relativen Fasergrosse“ die Zahl verstebe, welche bei dem Ver- 
gleich des Faserdurchschnittes mit der Grosse des einzelnen Kernes 
auf die Kerngrosse 1 kommt, d. h. also, wieviel q (i des Faserquer- 
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schnittes auf 1 q fi des Kernquerschnittes kommen. Unter der „relativen 
Fasermasse 44 verstehe ich die Anzahl von q fi, welche auf 1 q fi des 
Gesamtquerschnittes der Kerne, die auf einen Faserquerschnitt 
entfallen (also der „absoluten Kernmasse 44 ) kommen. Diese Zahlen sind 
nur zur Bequemlichkeit des Lesers hinzugefugt, sie lassen sich aus 
den anderen schnell berechnen. 

Aus Tabelle XII ersieht man noch einmal deutlich den grossen 
Unterschied in der Faserquerschnittsgrosse zwischen den beiden nor- 
malen Muskeln, sie verhalten sich wie 971:1421, d. h. wie 1:1,46. Und 
trotzdem die bei Besprechung der vorigen Tabellen hervorgehobene 

Tabelle XII. 

Flacheninhalt eines Faserquerschnittes im Durchschnittej 
Maximum, Minimum in qfi 


Name 

Durchschnitt 

Maximum 

Minimum 

Seemann 

898,9 (971) 

2225 

\ 155 

Mann, 19—20 J. 

1420,93 

2625 

675 

Mann, Exost. 

1864,04 

4431 

394 

Drs. 

2396,61 

4832 

1092 

J. J. 

3055,80 

8184 

200 

Schn. [ 

424,56 

856 

32 

Lz. 

1160,09 

3060 

— 

Hn. 

754,25 

1688 

— 

E. H. 

i 

704,44 

1544 

136 

vollige Ubereinstimmung 

in Bezug auf die Kernzahlen! 

Das ist, wie 


mir scheint, ausserordentlich wichtig. Ich werde in einer spateren Ar¬ 
beit darauf zuruckzukommen haben. tber die Zahlen der tibrigen 
mannlichen Muskeln habe ich schon oben eingehender gesprochen, fiber 
die der weiblichen Muskeln werde ich weiter unten das Notige zu sagen 
haben. 

Wie man aus Tabelle XIII ersieht, ist die durchschnittliche Kern- 
zahl bei den beiden normalen Muskeln entsprechend der verschiedenen 
Dicke der Fasern etwas verschieden, 1,39 und 1,80, ihre relative Kern- 
masse stimmt aber vollig tiberein, denn 0,99 und 1,06 kann man als vollstan- 
dig iibereinstimmend ansehen. Bedeutend grosser ist die Anzahl der Kerne 
bei J. J.: 3,06, aber da die Fasergrosse ebenfalls stark zugenommen hat, 
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* Die hier in Klammer gesetzten Zahlen sind die nach den Hauckschen Angaben berechneten Zahlen, welche ich als richtige 
verwenden werde. 
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Tabelle XIII. 

Zahl und Grosse der K erne, Durchschnitt, Maximum, Minimum in q//, relat. Fasergrosse, relat. 

Fasermasse, abs. Kernmasse, relat. Kernmasse. 
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so ist die relative Kernmasse wieder genau dieselbe wie bei 
den normalen Muskeln. Ich babe oben schon hervorgehoben (bei 
der Besprechung der Tabelle XI), worauf diese Ubereinstimmung be- 
ruht, obgleicb in den kleineren Fasern bei J. J. die relative Kernmasse 
boher war, als bei den normalen Muskeln. Aber nicht nur die ab¬ 
solute Kemzahl, sondern auch die absolute Kerngrosse ist bei J. J. 
nicht unwesentlich* hoher, als bei den normalen Muskeln. Es hat 
bier also zweifellos nicht nur eine Kernvermehrung, son¬ 
dern auch eine Kernvergosserung stattgefunden, doch werden 
wir fiber den Grad beider erst dann ein sicheres Urteil gewinnen, wenn 
wir auch die Kemlange und das Kernvolumen in Betracht ziehen. Der 
Exostosenmann zeigt recht eigenartige Verhaltnisse. Die absolute 
Kernzahl ist bei ihm wieder recht hoch, die Kerngrosse etwas be- 
deutender als bei den normalen Muskeln. Es hat hier augen- 
scheinlich mehr eine einseitige Veranderung der Kerne statt¬ 
gefunden, der die Fasermasse nicht gefolgt ist, denn die 
relative Kernmasse ist auf 1,41 gestiegen. Bei den beiden nor¬ 
malen Muskeln stimmt die relative Kernmasse so genau mit einander 
fiberein, dass zunachst kein Grund vorliegt, anzunehmen, dass ein an- 
derer normaler Deltoides eine wesentlich hohere Zahl aufweisen 
konnte. Selbstverstandlich ist aber diese Basis von 2 normalen Muskeln 
noch viel zu gering, um das mit Sicherheit sagen zu konnen, und so 
kann man es hier nur als wahrscheinlich hinstellen, dass die Kernzahl 
des Exostosenmannes nicht mehr dem Normalen entspricht. Anders 
liegt die Sache bei Drs. Die Kernzahl stiramt hier fast genau mit 
der der normalen Muskeln fiberein, dagegen ist die Kerngrosse sehr 
bedeutend gewacbsen, so dass trotz der bedeutenden Faservergrosserung 
eine relative Kernmasse von 1,31 resultiert, also auch wahrscheinlich 
wieder eine nicht unwesentliche Vergrosserung. 

Ich habe schon mehrfach erwahnt, dass wir die Vermehrung oder 
Verminderung der Kernzahl genauer erst bestimmen konnen, wenn wir 
auch die Lange der Kerne berucksichtigen. In Tabelle XIV ist die 
durchschnittliche Lange der Kerne bei den verschiedenenMuskeln 
angegeben. Hinzugeffigt sind hier zum bequemeren Vergleiche noch 
die Zahlen ffir den Sartorius eines Hundes, auf die ich weiter unten 
in einem besonderen Abschnitte zu sprechen kommen werde. Wie man 
sieht, stimmen die beiden normalen Muskeln mit 12,6 und 11,9 fi Kern- 
lange wieder recht gut unter einander fiberein. In dieselbe Breite des 
Normalen fallen J. J. mit 12,22 und Drs. mit 12,35 //. Eine wesent- 
lichere Abweichung zeigt nur der Exostosenmann mit 9,84 ft. Es 
fragt sich nun, soli man in diesem Falle eine Verkfirzung der Kern- 
lange annehmen infolge irgend welches Prozesses oder soil man an- 
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nehmen, dass auch normaler Weise solche ktirzeren Kerne vorkommen 
konnen? Ich glaube diese Frage lasst sich zunachst noch nicht be- 
antworten, ich werde auf sie noch einmal einzugehen haben, wenn ich 
das Kernvolumen bei den einzelnen Muskeln bespreche. Zunachst will 
ich mich jetzt zu den „modifizierten Kernzahlen“ auf Tabelle XV 
wenden, welche dadurch erhalten worden sind, dass die absoluten Kern- 
zahlen nach den Kernlangen modifiziert worden sind. Es handelt sich 
demgemass hier um keine absoluten, sondem nur um relative Zahlen, 

Tabelle XIV. 


Name Durchsclmittliche Lange der Kerne in y 


Seemann (200 Kerne) 
Mann, 19—20 J. (124 K.)*) 
Mann, Exost. (200 K.) 
Drs. (200 K.) 

J. J. (100 K.) 

Schn. (100 K.) 

Lz. (100 K.) 

Hn. (150 K.) 

E. fl. (200 K) 

Huud, normal (100 K.) 
Hund, A. H. (100 K.) 


12,60 

11,90 

9,84 

12,35 

12,22 

17,73 (dicke Fasern), 18,14 (dtinne Fasern) 
Durchschn. f. d. ganzen Muskel 17,8 


11,96 

17,02 

21,11 

12,18 

11,35 


Durchschn. 11,76 


welche immer nur fiir die gerade mit einander verglichenen Muskeln 
Geltung haben. Die Zahlen wurden in der Weise gewonnen, dass die 
Kernlangen derjenigen Muskelu, welche mit einander verglichen werden 
sollten, addiert wurden; aus der Summe wurde der Durchschnitt ge- 
nommen; mit diesem wurde die jedesmalige absolute Kernzahl mul- 
tipliziert und das Produkt wurde durch die betreffende Kernlange 
dividiert. Vergleiche ich also z. B. die beiden normalen Muskeln mit 
einander, so erhalte ich statt der urspriinglicben absoluten Kernzablen 
1,39 und 1,80 die Zahlen 1,35 und 1,85, der Unterschied ist also ein 
wenig grosser geworden. Diese Zahlen bedeuten, dass die Anzahl der 

*) Die hier in Klammern gesetzten Zahlen geben die Anzahl der jedesmal 
ausgemessenen Kerne an. 
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Kerne, welche sich in einem Stticke einer Durchschnittsmuskelfaser des 
Seemannes befindet, sich zu der, welche sich in einem gleichlangen 
Sthcke bei dem Manne von 19—20 Jahren befindet, verhalt wie 
1,35:1,85. Wenn also in dem betreffenden Sttick des ersten Muskels 
auf dieses Fasersttick 135 Kerne entfallen, so finden sich in dem des 
zweiten Muskels 185. Wenn ich nun in dieser Weise die beiden nor¬ 
malen Muskeln mit J. J. vergleiche, so erhalte ich die Zahlen 1,35; 
1.85 und 3,06; die bedeutende Kernvermehrung, welche bei 
den absoluten Kernzahlen hervortrat, bleibt hier also fast 
unverandert. Vergleichen wir die eben genannten drei Muskeln noch 
mit dem des Exostosenmannes, so tritt die sehr hohe Kernzahl 

Tabelle XV. 

Modifizierte Kernzahlen (M. Kz.) 


Name 

M. Kz. 

| M. Kz. 

M. Kz. 

M. Kz. 

M. Kz. 

Seemann 

1,28 

1,35 

1,35 

1,36 

1,26 

Mann, 19—20 J. 

1,75 

1,85 

1,85 

1,86 

1,72 

Exostosenmann 

3,26 

— 

— 

— 

3,29 

Drs. 

— 

— 


1.83 

j _ 

J. J. 

2,90 

3,06 

1 

— 

l 


dieses letzteren sehr deutlich hervor, weit deutlicher wie bei den ur- 
spruDglichen Kernzahlen. Wir erhalten in diesem Falle, wie man sieht, 
for den Seemann 1,28, fur den Mann yon 19—20 Jahren 1,75, 
for J. J. 2,90 und flir den Exostosenmann 3,26. Die Kernver¬ 
mehrung ist also bei dem letzteren, soweit man nach den beiden 
normalen Muskeln schliessen kann, sogar eine nicht unwesentlich 
bedeutendere als bei J. J. gewesen. Vergleicht man auf diese 
Weise die Kernzahl von Drs. mit der der beiden normalen Muskeln, 
so andern sich die Zahlen kaum. Statt 1,39, 1,80 und 1,84 erhalten 
wir 1,36, 1,86 und 1,83, man muss danach annehmen, dass bei Drs. 
eine Kernvermehrung entweder gar nicht oder doch nur in 
geringem Grade eingetreten ist. 

Sehr interessante Zahlen erhalt man, wenn man flir die verschie- 
denen Muskeln die Durchscbnittsgrosse des einzelnen Kernes 
im Kubikmafie berechnet, also die wirkliche durchschnittliche 
Masse des Kernes (L&nge mal Querschnittsflache). In Tabelle XVI 
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sind diese MaBe zusammengestellt worden. Was nun zunachst die 
beiden normalen Muskeln anlangt, so besitzt der Kern des Seemannes 
einen Inhalt von 89,6 k//. Diese Zahl werden wir aber als wahr- 
scheinlich nicht normal ansehen dtirfen, da der Muskel, wie oben 
schon erwahnt wurde, nach der Totenstarre der Leiche entnommen 
wurde und infolge dessen der Durchmesser der Faser voraussichtlich 
etwas kleiner war als normal. Es fragt sick nun, ob man berechtigt 
ist, anzunehmen, dass diese durch die Totenstarre bedingte Verande- 
rung der Fasern auch den Kern in Mitleidenschaft zieht. Wir wissen 
hieruber nichts, indes3en scheint mir die Wahrscheinlichkeit eher da- 
fUr, wie dagegen zu sprechen. Eine weitere Frage ist dann die, ob 
der Kern ebenso stark beeinflusst wird wie die Faser. Um die als 
wahrscheinlich normal anzusehende Grosse der Faser zu erhalten, habe 
ich mich, wie ich oben schon angefuhrt habe, der von Hauck ge- 
fundenen Verhaltniszahl bedient (Muskelfaser nach Totenstarre zu 
Muskelfaser unmittelbar uach dem Tode wie 1: 1,04 linear oder 1:1,08 
FlachenmaB). Die fQr den Seemann gefundene Grosse des Muskelfaser- 
querschnittes habe ich oben mit 1,08 multipliziert und so die als rich tig 
angenommene Zahl 971 erhalten. Da bei dem Kerne wie bei der Faser 
die Lange wahrscheinlich nicht verandert war, sondern nur der Quer- 
schnitt, so war es das Nachstliegende, hier auch wieder die Zahl fftr 
das FlachenmaB zu verwenden und den Querschnitt oder das direkt 
gefundene Kemvolumen mit 1,08 zu multiplizieren. Ich erhielt so 
96,8 k (i. Setzte ich diese Zahl in die Tabelle XVII ein, so erhielt ich 
falsche Resultate. Da die iibrigen hier benutzten Zahlen: die relative 
Kernmasse (1,06) und die modifizierte Kernzahl (1,28, Tabelle XV) 
auf sicherer Basis beruhten, so konnte nur eine von den hier aus den 
Veranderungen der Totenstarre berechneten Zahlen: der Faserinhalt, 
mit 971, oder das Kernvolumen, mit 96,8 falsch sein. Von diesen 
beiden Zahlen basierte auf einer schon vorliegenden Untersuchung die 
Faserdurchschnittszahl 971, die andere schwebte zunachst rein in der 
Luft. Es war also nur natiirlich, wenn ich mit Hilfe der vorher ge- 
nannteu Zahlen in dieser Tabelle XVII die so unsichere Kernzahl 
naher zu bestimmen suchte. Es ergab sicb, dass die richtige Zahl 
93,3 k fi sein musste. Diese Zahl besass nun zwei sehr interessante 
Eigenschafteu: einmal stimmte sie ganz merkwurdig genau mit der 
fUr den anderen normalen Muskel gefundenen Zahl (93,29 fy/) uber- 
ein und nicht nur das, sondern auch die Zahl fiir das Kernvolumen 
des Exostosenmannes stimmte mit diesen beiden wieder absolut 
genau uberein (93,28 k fi). Wenu das reiner Zufall war, so war es 
jedenfalls ein sehr merkwiirdiger Zufall, denn die Grundzahlen, aus 
denen diese drei Zahlen gewonnen waren, waren samtlich absolut ver- 
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schieden, und von vorneherein hatte niemand an eine solche tJber- 
einsfcimmung denken konnen. Die zweite interessante Eigenschaft 
dieser Zabl war die, dass sie genau der Hauckschen Zahl ftir die 
lineare Vergrosserung nach der Totenstarre entsprach (1,04). Auch 
dieses konnte ja natiirlich Zufall sein, aber auch dieser Zufall war 
dann jedenfalls recht merkwlirdig. Ich gab mich mit diesem Resultate 
noch nicht zufrieden; es war ja sehr wohl moglich, dass man ftir das 
Keravolumen und ftir den Faserinhalt auch zwei andere Zahlen finden 
konnte, bei denen die Rechnung ebenfalls stimmte. Das war auch 
der Fall. Wenn ich z. B. das Kernvolumen nicht vergrosserte, son- 
dern direkt die ausgemessenen Zahlen verwendete, so erhielt ich, wie 
oben schon angegeben, 89,6 k/z, und wenn ich dann die Zahl fttr den 
Faserinhalt nicht mit der Flachenzahl von Hauck, sondern mit der 
linearen multiplizierte, so erhielt ich 932 (statt 971) und mit diesen 
beiden Zahlen stimmte die Rechnung ebenfalls. Ich hatte vielleicht 
auch noch andere Zahlen finden konnen, aber dann hatte ich solche 
wahlen miissen, welche rein in der Luft schwebten und das hatte ja 
keinen verniinftigen Zweck gehabt. Von den beiden mir jetzt zur Wahl 
stehenden Zahlenpaaren: 93,3 und 971 einerseits und 89,6 und 932 
andererseits, erschien mir nun aber das Erstere doch entschieden als 
das Wahrscheinlichere. Einmal basierte die Zahl ftir den Faserquer- 
schnitt auf den von Hauck gefundenen Zahlen, zweitens war es sehr 
wahrscheinlich, dass auch der Kern eine Verkleinerung bei der Toten¬ 
starre erlitten hatte, drittens stimmte die gefundene Kernzahl ausge- 
zeichnet mit den beiden anderen oben genannten Kernzahlen iiberein 
und viertens stand sie immer noch in einem bestimmten Verhaltnisse 
zu den Hauckschen Zahlen; es war ja ganz gut moglich, dass der 
Kernquerschnitt sich etwas anders verhielt wie der Faserquerschnitt 
und dass, wahrend dieser in dem Verhaltnisse des Quadrates 
zanahm, jener im linearen MaBe wuchs. Sollten diese meine 
Annahmen sich bestatigen, so hatten wir ein sehr interessantes 
Verhaltnis zwischen Kernvolumen resp. Kernquerschnitt 
und Faserquerschnitt bei der Totenstarre festgestellt. Einige 
Zeit, nachdem ich die eben mitgeteilte Bestimmung des Kernvolumens 
ausgeffihrt hatte, wurde die Ausmessung von drei weiteren Muskeln 
des See man nes so weit fertig, dass ich auch fQr diese den Faser- 
und Kernquerschnitt nach den Hauckschen Zahlen berechnen konnte. 
Da zeigte es sich dann, dass ich hier genau ebenso verfahren musste, 
wie bei dem Deltoides, um Zahlen zu erhalten, welche unter einander 
und mit der ausgemessenen relativen Kernmasse stimmten. Es scheint 
mir, dass diese Erfahrnng sehr fur die Richtigkeit des von mir eben 
aufgestellten Satzes spricht. Es kann sich dann doch kaum mehr um 
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eine zufallige Ubereinstimmung handeln. Dann gewinnt aber auch 
die genaue UbereinstimmuDg des Kernvolumens des Deltoides mit dem 
des anderen normalen Muskels sehr an Wert. 

Wenn man sich tiberlegt, wie es kommen kann, dass der 
Kernquerschnitt sich in diesem Falle von dem Faserquer- 
schnitte so verschieden verhalt, so konnte man vielleicht zu der 
folgenden Annahme kommen. Bei einem normalen menschlichen 
Muskel liegen die Kerne, wie bekannt, zum allergrossten Teile ganz 
dicht dem Sarkolemma an und ihre Querschnitte haben, wie aus den 
obigen BescbreibuDgen auch hervorgeht, meist eine sehr langgestreckte 
Form: der radiare Durchmesser des Kernquerschnittes ist ausserordent- 
lich gering im Verhaltnisse zu dem tangentialen Durchmesser. Wenn 
nun eine Verkleinerung des Faserquerschnittes bei der Totenstarre ein- 
tritt, so wird der tangentiale Durchmesser zwar in demselben Verhalt¬ 
nisse abnehmen wie der radiare, aber absolut weit starker, da er der 
bei weitem grossere ist Schon hieraus konnte dann folgen, dass die 
lineare Abnahme hauptsachlich hervortreten wird. Es ware aber 
weiter auch ganz gut moglich, dass bei der Faserverkleinerung wah- 
rend der Totenstarre der Druck im Innern der Faser stiege — man 
brauchte ja nur anzunehmen, was ziemlich nahe liegt, dass der ganze 
Inhalt der Faser ein festerer wurde und Wasser austrate —, dann 
wtirde es ganz gut zu verstehen sein, dass der Kern, der schon darch 
den gewohnlichen Druck in der Faser so stark abgeplattet wird, noch 
platter werden wtirde, wodurch dann der tangentiale Durchmesser 
noch mehr das "Obergewicht tiber den radiaren erhalten wtirde. Diese 
Annahme scheint mir verhaltnismassig einfach zu sein, ob sie der 
Wirklichkeit entspricht, miissen freilich erst weitere Untersuchungen 
lehren. Ein Experimentum crucis ware es, wenn man die durch die 
Totenstarre verursachten Veranderungen bei solchen Muskeln unter- 
suchen wtirde, welche nur runde Innenkerne besitzen. Eine solche 
Untersuchung ist zur Zeit im Gange. 

Nach dem, was wir soeben ausgeftihrt haben, stimmt also das 
Kernvolumen des Seemannes mit 93,30 k// genau mit dem des 
Mannes von 19 bis 20 J. mit 93,29 k// tiberein. Wie wir frtiher ge- 
sehen haben, besass der Seemann aber weit dtinnere Fasern als der 
letztere (971 : 1421). Es wurde hieraus folgen, dass die Grosse 
des Kernvolumens bei dem entsprechenden normalen Muskel 
zweierverschiedener MenschenvonderDicke derFaser durch- 
aus unabhangig ist, ein wie mir scheint, sehr wichtiger Satz, der 
nattirlich zunachstnoch der weiteren Bestatigung bedarf. Wenn nun, wie 
wir oben gesehen haben, die relative Kerumasse bei diesen beiden nor¬ 
malen Muskeln dieselbe ist, so folgt aus dem Vorigen, dass die An- 
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zahl der Kerne bei dem Seemanne zu der bei dem Manne von 
19 bis 20 J. sich verhalten muss wie die Faserdicken. Das ist auch 
annahernd der Fall, denn die (modifizierten) Kernzahlen verhalten sich 
zu einander wie 1:1,37 und die Faserdicke im FlachenmaBe wie 1 : 1,46. 
Betrachten wir gegenGber den normalen die Kerne der pathologischen 
Muskeln, so finden wir da bei J. J. und bei Drs. sehr hochgradige 


Tabelle XVI. 

Kubikinhalt des Durchschnittskernes in k//. 


Name 

Kerninhalt in k ft 

Seemann 

89,6 (93,3)*) 

Mann, 19—20 J. 

93,29 

Exostosenmann 

93,28 

Drs. 

211,06, Verhaltniszahl zu normal: 

2,26:1 

j. j. 

131,00, Verhaltniszahl zu Normal: 
1,40:1 

Schn. 

Dickere Fasern (Gruppe VI—IX) 74,S7; 
dGnnere Fasern (Gruppe I—V) 60,58; 
Durchschn. fur den ganzen Muskel 
72,27 

Lz. 

115,06 

Hn. 

87,14 

E. H. 

119,64 

Hund, normal 

63,07 ) . 

Hund, A. H. 

Q Verhaltniszahl 1 :1,32 

83,22 j 


Veranderungen. Der Kern von J. J. enthiilt 131,00 k fi und der von 
Drs. sogar 211,06 k//. Die Kernvolumina sind also sehr erheblich ge- 
wachsen; das von J. J. verhalt sich zu dem normalen wie 1,40:1; das 
von Drs. sogar wie 2,26: L. Das Kernvolumen hat also bei J. J. fast urn 
das 1^2 fache, bei Drs. um mehr als das Doppelte zugenommen. Es ist 
bei J. J. also nicht nur eine erhebliche Kernvermehrung, son- 
dern auch eine erhebliche Kernvergrosserung eingetreten, bei 
Drs. wahrscheinlich kaum eine Kernvermehrung oder wenig- 

*) Tn Klammer steht die nacli Hauck berechnete Kernzahl. 
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stens nureine unbedeutende, dafiiraber eine sehr starkeKern- 
vergrosserung. Da nan, wie wir in Tabelle XIV gesehen haben, die 
Kernlangen sowohl bei J. J. wie bei Drs. durchaus in die Grenze des 
Normalen fallen, so folgt daraus, dass diese starke Kernver- 
grosserung entweder nuroder doch im wesentlichen auf ein 
Dickenwachstum des Kernes zurtickzuftihren sein muss. Wie 
wir in Tabelle XIII gesehen haben, liegfc aber in der Tat in beiden 
Fallen eine entsprechende Querschnittsvergrosserung vor, so dass man 
die eben gemachte Annahme wohl als richtig wird bezeichnen konnen. 
Es sind also in diesen beiden Fallen nicht nur die Fasern in die Dicke 
gewachsen, sondern auch die Kerne; die Lange der Fasern konnte sich 
nicht vergrossern, sie hatten sich denn in Wind ungen legen mlissen, 
was nicht zu beobachten war, und die Lange der Kerne hat wahr- 
scheinlich auch nicht oder nur wenig zugenommen. Diese beiden 
Muskeln von J. J. und Drs. unterscheiden sich aber in anderer Hin- 
sicht sehr wesentlich von einander: wahrend bei Drs. die Kernzahl 
annahernd normal geblieben ist, ist der Querschnitt ausserordentlich 
stark gewachsen, bei J. J. ist die Querschnittsgrosse auch gewachsen, 
aber ausserdem ist eine starke Kernvermehrung eingetreten. 

Ganz anders verhalt sich der Exostosenman n. Derselbe besitzt 
ein Kernvolumen von 93,28 k^, stimmt also absolut genau in dieser 
Hinsicht mit den beiden normalen Muskeln fiberein. Daraus kann 
man wohl mit grosser Wahrscheinlichkeit schliessen, dass das Kern¬ 
volumen in diesem Falle gar nicht oder nur sehr unbedeutend verandert 
ist. Wie wir oben schon gesehen haben, ist die Kernlange in diesem 
Falle etwas geringer als bei den beiden normalen Muskeln, der Kern- 
querschnitt etwas grosser; diese beiden MaBe erganzen sich derartig, dass 
das daraus resultierende Volamen eben mit dem normalen vollig fiber- 
einstimmt. Wir haben schon oben die Frage aufgeworfen, ob man in 
diesem Falle eine Verktirzuug der Kerne annehmen kann. Wie aus 
dem eben Gesagten hervorgeht, konnte man das eigentlich nur unter 
der Bedingung tun, dass man eine gleichzeitige Verdickung annimmt. 
Was die Fasern des Exostosenmannes anlangt, so sind sie ja etwas 
dicker als die des Mannes von 19—20 Jahren. Ob hier eine Ver¬ 
dickung der Fasern vorliegt, oder ob dieselben von vorneherein so 
gross gewesen sind, lasst sich aber mit irgend welcher Sicherheit 
nicht sagen. Wenn wir annehmen, dass sie sich verdickt hatten, so 
ware es ja moglieh, sich zu denken, dass aus diesem Grunde auch 
eine Verdickung der Kerne eingetreten ware und dass infolge 
dessen die Lange derselben sich verringert hatte, da eine Ursache zur 
Vermehrung des Kernvolumens nicht vorlag, sondern nur eine zur 
Vermebrung der Kernzahl. Wir finden bei den Muskeln von J. J* 
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und Drs. ja in der Tat eine Dickenzunabme der Kerne bei der Dicken- 
zunahme der Fasern y wenn auch in verschiedenem Grade bei den beiden 
Muskeln. Damit ist aber in diesen beiden Fallen auch gleichzeitig das 
Kernyolumen gewachsen. Bei dem Exostosenmanne linden wir als die 
heryorragendste Kernerscheinung die sehr grossen Kernzahlen, die selbst 
die yon J. J. noch iibertreffen und ungefahr das Doppelte der normalen 
betragen. Es ware ja also moglich, dass bier ein Prozess vorliegt, bei 
dem infolge einer sehr rascb vor sich gehenden Kernteilung wohl 
eine Vermehrung des Gesamtvolumens der Kerne stattgefunden hat, 
(daftlr spricht ja die sehr hohe relative Kernmasse), w ah rend der ein- 
zelne Kern sein Volumen beibehalten hat, und bei dem die Kemlange 
sogar etwas geringer geworden ist infolge einer der Zunahme der 
Faser entsprechenden Verdickung. Wie man sieht, sind dieses alles 
nur Moglichkeiten. Ich habe diese Dinge hier nur besprochen, urn die 
Moglichkeiten, welche mir vorhanden zu sein scheinen, dem Leser vor- 
zufiihren, der ganze Fall ist ja aber an sich so unklar, dass mit ihm 
nicht viel anzufangen ist; nicht einmal das ist ja wirklich sicher, ob 
wir es mit einem normalen oder pathologisch veranderten Falle zu tun 
haben. Ich werde bei der Besprechnng der Fibrillenverhaltnisse wieder 
auf diesen Fall zurtickkommen. 

Die genaue Ubereinstimmung, welche das Kernvolumen bei den 
beiden normalen Muskeln zeigt, und die starken Veranderungen desselben, 
welche bei den pathologischen Muskeln auftreten, lassen vermuten, dass 
die Zahlen des Kernvolumens nicht rein zufallige sind, son- 
dem ihre wesentliche Bedeutung fiir die Muskeln besitzen. 
Wir werden weiter unten bei den Frauenmuskeln noch weitere sehr 
eigenartige Veranderungen des Kernvolumens finden, und ich kann hier 
schon hervorheben, dass weitere, noch unveroffentlichte Untersuchungen 
diese Annahme, dass das Kernvolumen ftir den normalen Muskel eine 
ganz bestimmte, nicht zufallige Grosse darstellt, durchaus bestatigen. 
Es ist also moglich, dass wir in dem Kernvolumen eine Grosse be¬ 
sitzen, welche fur den betrelfenden Muskel charakteristisch ist Es 
drangen sich hier sofort zwei Fragen auf: 1. Ist das Kernvolumen 
charakteristisch fur die gesamten Muskeln eines Tieres oder eines 
Menschen? oder 2. Ist es charakteristisch fiir einen Muskel bei ver- 
schiedenen Menschen oder bei verschiedenen Tieren derselben Art? 
Im ersten Falle wiirde es eine fiir das betrelfende Individuum charak- 
teristische Zahl darstellen, und das ware dann die erste solche, welche 
wir besitzen warden, im zweiten Falle wiirde es charakteristisch fiir 
einen Muskel, eventuell auch fiir eine Muskelgruppe sein. Endlich 
ware es auch mbglich, dass bis zu einem gewissen Grade beides der 
Fall ware, dass das Kernvolumen charakteristisch fiir den betrelfenden 
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Muskel oder die betreffende Muskelgruppe ist, dass es aber gleichzeitig 
auch durch die Beschaffenheit des Individuums beeinflusst wird. Bei 
den beiden hier untersuchten normalen Deltoidei stimmt die Grosse 
des Kernvolumens zufallig ausserordentlich genau mit einander Qberein. 
Von anderen menschlichen Muskeln, deren Untersuchung noch nicht 
abgeschlossen ist, weiss ich aber, dass individuelle Schwankungen in 
dem Kernvolumen sicher vorkommen. Nehmen wir nun an, dass die 
Volumengrosse desselben Muskels bei verschiedenen Menschen inner- 
faalb bestimmter Grenzen schwanken kann, so wurde ein Mensch X 
ein kleineres, ein Mensch Y ein grosseres Kernvolumen bei demselben 
Muskel besitzen konnen. Nun ware es ganz gut denkbar, dass bei 
samtlichen Muskeln des X die Kernvolumina (jedesmal natiirlich inner- 
halb der bestimmten Grenzen) verhaltnismassig niedrig, die Kernvolu¬ 
mina des Mannes Y verhaltnismassig hoch sein konnten. So wlirden 
wir die ftir die einzelnen Muskeln oder Muskelgruppen charakteristi- 
schen Kernvolumina haben und doch wtirde ihnen gleichzeitig der in- 
dividuelle Stempel aufgedrllckt sein. Wir wlirden von Menschen mit 
grossen und von Menschen mit kleinen Muskelkernen reden konnen, 
und es ware ja wohl denkbar, dass dadurch auch gleichzeitig ein 
charakteristisches Kennzeichen ftir den gesamten iibrigen Korperbau 
gegeben ware, das erste individuelle Kennzeichen, welches wir 
besitzen wlirden. Wir wissen ja sehr genau, dass jeder Mensch von 
dem anderen verschieden ist in dem gesamten Verhalten seines Korpers. 
Jeder Arzt weiss sehr genau, wie verschieden die Menschen auf Krank- 
heiten und Arzneiwirkungen reagieren. Jeder Arzt sehnt sich danach, 
ein Kennzeichen zu haben, nach dem er die Menschen ihrer Beschaffen- 
heit nach erkennen und einteilen kann, aber wenu der Anatom oder 
Physiologe auf die Frage nach einem solchen Kennzeichen antworten 
soli, so kann er hochstens bedauernd seine Unwissenheit eingestehen. 
Es ist also ein dringendes Bedlirfnis irgend ein objektives Kennzeichen 
zu haben. Vielleicht ware eine solche Feststellung der Kern- 
grosse der erste Anfang zu einer weitergehenden Auf- 
deckung solcher Kennzeichen, die schliesslich auch dem 
Arzte vonNutzen sein konnen. Um derartige Dinge festzustellen, 
dazu gehSren aber natiirlich ungemein ausgedehnte Untersuchungen. 
Vielleicht gibt diese Arbeit die Anregung zu solchen. Was ich hier 
soeben besprochen habe, ist ja zur Zeit alles nur als moglich zu be- 
zeichnen; es sind Moglichkeiten, welche durch weitere Untersuchungen 
geprhft werden miissen, mir scheinen diese Moglichkeiten aber wichtig 
genug zu sein, um sie hier kurz zu erortern. 

Nach dem, was ich in dem Vorigen mitgeteilt habe, bin ich jetzt 
auch in der Lage, dasselbe, was Morpurgo durch direkte Zahlung der 
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Kerne zu tun versucht hat, mit Hilfe meiner Zahlen auszuflihren, nam- 
lich die Bestimmung der Anzahl der Kerne, bezw. ihrer Ge- 
samtmasse, die ja das Wesentliche ist, auf eine gleiche Lange 
der Muskelfaser. Ich kann das jetzt aber weit vollkommener aus- 
ffihren, als es Morpurgo moglich war, denn ich kann wirklich die 
Mnskelmasse und die Grbsse des einzelnen Kernes angeben, wahrend 
Morpurgo nur die Kernzahlen feststellen konnte. Die modifizierten 
Kernzahlen (Tabelle XV) geben mir an, dass, wenn auf einem Stticke 
einer Muskelfaser yon ciner bestimmten Lange bei dem Seemanne 
1,28 Kerne yorhanden sind, so bei dem Mann yon 19—20 Jahren 
1,75, bei dem Exostosenmanne 3,26 und bei J. J. 2,90 sich finden, 

Tabelle XVII. 

Die modifizierten Kernzahlen (m. Kz.) und die Gesamtkern- 
masse (Ges. Km.) fur ein gleichlanges Stiick der Muskelfaser 

bei 4 Muskeln. 


Name 

1 

m. Kz. 

ges. 

Km. 

Seemann 

1,28 

| 119,32 

M., 19—20 J. 

1,75 

163,28 

Exostosenm. 

3,20 

! 304,16 

j 

J. J. 

2,90 

| 379,90 


Oder wenn ich ein 100 mal so grosses Stiick nehme, 128, 175, 326 und 
290. Die gesamte Kernmasse dieser Stiicke werde ich erhalten, wenn 
ich diese Zahlen mit den KubikmaBen multipliziere (Tabelle XVII). Es 
ergeben sich dann die Zahlen 119,32, 163,28 (wenn wir die oben zu 
zweit angegebenen Zahlen wahlten, so wurde das Komma um 2 Stellen 
nach rechts rdcken), 304,16 und 379,90 k fi. Das ware also fur jeden 
Fall die „Gesamtkernmasse u dieses Muskelfaserstlickes. Man kann 
sich also aus den Zahlen der Tabellen die Muskelfasern und ihre 
Kerne gewissermaBen wieder aufbauen, natiirlich nicht die einzelne 
Faser und den einzelnen Kern, wohl aber die Durchschnittsfaser und 
den Durchschnittskem des ganzen Muskels oder der einzelnen Faser- 
gruppe. Das letztere wtkrde allerdings einigermaBen sichere Zahlen nur 
hei sehr yiel umfangreicheren Messungen ergeben, als mir auszuflihren 
moghch war. Man konnte diese Methode demnach vielleicht als eine 
B mathematische Rekonstruktion u bezeichnen. Diese Methode 
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wird natfirlich auf sehr verschiedene Gewebe anwendbar sein. Es war 
auch meine Absicht, mich nicht auf den Muskel zu bescbranken, son- 
dem auch die anderen Gewebe in ahnlicher Weise zu behandeln, docb 
Weiss ich noch nicht, ob mir das mdglich sein wird. 

Aus der eben besprochenen Tab. XVII geht wieder sehr klar die 
machtige Vermehrung der Kernmasse bei dem Exostosen- 
manne und J. J. bervor, welcbe bei dem ersteren nur auf eine ent- 
sprechende Vermehrung der Anzahl der Kerne zuruckzuf&hren ist, bei 
dem letzteren auf eine Vermehrung der Kerne und auf eine VergrSsse- 
rung derselben. 

Sehr interessant ware es gewesen, die Kernlangen und die 
Kernvolumina ftir die einzelnen Fasergruppen bei jedem 
Muskel festzustellen, doch war das unmoglich, da, wie ich oben schon 
mehrfach erwahnt habe, es nicht moglich ist, aus den MaBen der iso- 
lierten Faser, den Inhalt des Querschnittes derselben zu bestimmen. 
Wie wir weiter unten sehen werden, habe ich bei der einen weib- 
lichen Leiche, Schn., aus bestimmten Grtinden, wenn auch nur ftir sehr 
verschieden grosse Fasern, wenigstens die Kernlange festgestellk 

Was die oben schon mehrfach erwahnten Kernreihen anlangt, fiber 
deren Vorkommen ich auch bei der Beschreibung der einzelnen Muskeln 
berichtet habe, so will ich hier noch hinzufftgen, dass ich dieselben 
in sehr schfiner Ausbildung auch in dem Deltoides und verschiedenen 
anderen Muskeln des Seemannes gefunden habe und zwar in den 
mittleren Teilen der Muskeln, nicht in der Nahe der Sehne. Ich hatte 
die zur Untersuchung eingelegten Muskelstfickchen mitten aus den 
Muskelbauchen herausgeschnitten. Ebenso habe ich solche Kernreihen 
auch bei Tieren gefunden und zwar in den verschiedenen Fallen sehr 
verschieden stark entwickelt Bei manchen findet man gar nichts von 
Kernreihen, so z. B. bei dem unten zu erwahnenden Hunde, bei anderen 
sind sie ebenso gut entwickelt wie beim Menschen; so fand ich z. B. 
sehr schone Kernreihen bei den weissen und roten Oberschenkel- 
mnskeln eines erwachsenen Kaninchens. Bei dem myotonischen 
Muskel waren die Kernreihen entschieden starker entwickelt als bei 
den normalen. Dem entspricht ja auch die schon vielfach erwahnte 
nachweisbare Kernvermehrung. Bei der Aktivitatshypertrophie beim 
Hunde traten Kernreihen nicht auf. Allerdings zeigte sich aber bei 
diesem Zustande auch, wie wir weiter unten sehen werden, dass hier 
nicht eine Zunahme, sondem eine Abnahme der Kerne eingetreten war. 
Wenn bei dem Exostosenmanne ebenfalls Kemteilungen und Kern¬ 
reihen auftraten, so war das zu verstehen, da wir in diesem Falle eine 
bedeutende Kernvermehrung gefunden hatten, welche die des myoto¬ 
nischen Muskels noch fibertraf. Merkwtirdigerweise zeigte nun aber 
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der Muskel des Exostosenmannes durchaus keine besonders auf- 
fallenden Kernreihen, dieselben traten nicht starker hervor als bei den 
beiden normalen Muskelu, von denen namentlich der des Seemannes 
sehr gut ausgebildete Reihen erkennen liess. Die Reihen des myoto- 
nischen Muskels traten weit starker hervor, wie die des Exostosen- 
mannes. Nun kdnnte man ja allerdings annehmen, dass es sich bei 
dem Exostosenmanne um einen schon mehr abgelaufenen Prozess 
bandelte, die Kernreihen konnten im Beginne dieses Prozesses in 
grosser Ausdehnung vorhanden gewesen sein und erst spater ver- 
schwunden sein, als die notige Anzahl von Kernen gebildet worden 
war. Bei dem myotonischen Muskel dagegen konnte der Prozess noch 
fortwahrend im Zunehmen gedacht werden und so war es dann natfir- 
lich, dass man auch die fttr die Zunahme bestimmten, sehr stark ent- 
wickelten Kernreihen noch vorfand. Bei den beiden normalen Mus¬ 
keln lag nun aber anscbeinend doch wirklich kein Grund vor, 
warum eine Kernvermehrung tiberhaupt und namentlich eine starkere 
Kernvermehrung hatte stattfinden sollen, ebenso wenig wie bei dem 
oben schon erwahnten Kaninchen und wie bei dem oben schon naher 
beschriebenen und abgebildeten menschlichen Unterschenkelmuskel. 
Auch war, wie ich schon bemerkt habe, bei dem Seemanne das 
Muskelstflck mitten aus dem Muskelbauche entnommen, so dass 
also auch die Nahe der Sehne nicht von Einfluss sein konnte, und 
dasselbe gilt auch ftir das Kaninchen. Wie ich oben schon erwahnt 
babe und wie ich es noch ausdriicklich fur den Seemann und das 
Kaninchen hervorheben mochte, zeigten die Kerne auch in keiner 
Weise Spuren von Degeneration, so dass man an erne Fragmentierung 
hatte denken konnen. Die Kerne sahen durchaus lebensfahig aus und 
die Fasem erschienen in jeder Hinsicht normal. Wir miissen uns also 
wohl zunachst mit dem Faktum abfinden, ohne es erklaren zu konnen. 

Die Muskelfibrillen. 

Ich habe in dem Vorhergehenden das Sarkoplasma der Muskel- 
fasern und die Kerne in Betracht gezogen, also den einen Bestand- 
teil der Fasern, es bleibt jetzt noch der zweite Bestandteil, die Fibrillen, 
ftir die Besprechung Gbrig. Die Fibrillen sind als eine spezifische 
Differenzierung in der protoplasmatischen, jungen Muskelzelle aufzu- 
fassen. Nachdem ihre Abscheidung begonnen hat, sind wir berechtigt, 
das Protoplasma als Sarkoplasma zu bezeichnen. Ich will mit dieser 
Bezeichnung nichts weiter ausdrticken, als dass es sich um ein spezi- 
fisches Protoplasma handelt, das Protoplasma der Muskelzelle. Dasselbe 
ist imstande, aus sich die spezifischen Muskelfibrillen entstehen zu 
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lassen, und zwar nicht nur im erabryonalen Zustande, oder wahrend 
der kindlichen Entwicklung, sondern unter besfcimmten Ums tan den 
auch spater. Ob dabei die jungen Fibrillen sich durch Abspaltung 
aus den alten entwickeln oder direkt aus dem Sarkoplasma, das ist 
nebensachlich, jedenfalls entstehen sie aus dem Sarkoplasma gerade 
wie auch die ersten, welche in der jungen Muskelzelle sich anlegen. 
Wie viel Fibrillen eine bestimmte Menge Sarkoplasma zu entwickeln 
vermag, wie viel Fibrillenmasse aus dieser Menge zu entstehen vermag, 
das ist noch vollig unbekannt Man muss die Fibrillenbildung wohl 
als eine inharierende Eigenscbaft des Sarkoplasmas ansehen, da sie 
zu bestimmten Zeiten der Entwicklung regelmassig auftritt und unter 
bestimmten Bedingungen auch spater, im erwachsenen Zustande, wieder 
beginnen kann. Um einem etwaigen Missverstandnisse vorzubeugen, 
will ich gleich bemerken, dass, wenn ich oben sagte, man kdnne das 
Protoplasma der betreffenden Zellen, aus denen sich die Muskelfasern 
entwickeln, erst dann Sarkoplasma nennen, wenn sich die ersten 
Fibrillen in ihm zeigen, der Grund hierftir der ist, dass das Proto¬ 
plasma dadurch bewiesen hat, dass es jetzt die wesentliche, spezifische 
.Reife, die es eben zu dem Namen Sarkoplasma berechtigt, erreicht hat 
Auf die Ansichten der Autoren hier naher einzugehen, liegt keine 
Yeranlassung vor. Alles Nahere uber den interessanten Prozess der 
Fibrillenbildung, liber das Verhaltnis der moglichen Fibrillenmenge zu 
der Sarkoplasmamenge, die Bedingungen, unter denen spater von neuem 
eine Bildung von Fibrillen eintreten kann, muss noch weiteren Unter- 
suchungen zur Aufklarung tiberlassen werden. Jedenfalls kann man 
aber annehmen, dass das Sarkoplasma mit seinen Kernen dasjenige 
Element der Muskelfaser ist, das die eigentliche Zelltatigkeit ausfuhrt, 
die Ernahrung, das Wachstum, die Reaktion auf den Nervenreiz. 
Wenn nun das Sarkoplasma erkrankt, so ist es nicht nur moglich, 
sondern sogar sehr wahrscheinlich, dass auch die Fibrillen in Mit- 
leidenschaft gezogen und Veranderungen zeigen werden. Ich will in 
dem Nachstfolgenden nicht auf jeue Veranderungen naher eingehen, 
wie ich sie schon bei der Beschreibung von Drs. angegeben habe, 
und wie ich sie bei den Frauenmuskeln weiter unten noch zu schildern 
haben werde. Auf die Verhaltnisse der letzteren werde ich nach der 
Besprechung ihrer Beschaffenheit etc. einzugehen haben; hier will ich 
feinere Veranderungen an den Fibrillen besprechen in besonderer Be- 
ziehung zu der Myotonie. 

Was die Beschaffenheit des Querschnittes der Muskelfaser anlangt, 
so will ich hier zu seiner Beschreibung kurz die Worte eines der 
neuesten Bearbeiter, J. Schaffers 14 ), anfiihren: „Die Felderzeichnung 
am Querschnitte von quergestreiften Muskelfasern ist ein der lebenden 
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Faser zukommendes Strukturverhaltnis, bedingt durch die gegenseitige 
Anordnung von fibrillarer Substanz und ihres Bindemittels, des Sarko- 
plasmas (Rollett). Die fibrillare Substanz erscheint entweder in Form 
feinster, gleichmassig verteilter Fibrillen in der Faser angeordnet, 
welcher Anordnung eine ebenso gleichmassige des Sarkoplasmas ent- 
spricht; der Querschnitt solcher Fasern zeigt eine dichte, feine Punk- 
tierung (Fibrillenfelderung) und das Sarkoplasma erscheint meist 
homogen, ohne reichere Einlagerung von Kornchen — oder es sind in 
der Faser mehrere Fibrillen zu Einheiten hoherer Ordnung verbunden 
(Muskelsaulchen, Kolliker), zwischen welchen sich Durchgange von 
reichlicherem Protoplasma finden. So entsteht am Querschnitte eine 
grobere Felderung (Saulchenfelderung), deren einzelne Felder wieder 
in Fibrillenfelder zerfallen. In den Umrahmungen der Saulchenfelder 
finden sich haufig grobere oder feinere Kornchen dichter oder weniger 
dicht eingelagert (interstitielle Kornchen, Kolliker), wahrend die ein- 
zelnen ein Feld zusammensetzenden Fibrillen von homogenem Sarko¬ 
plasma zusammengehalten werden. Mit Knoll kann man den ersten 
Fasertypus als protoplasmaarme (helle), den zweiten als protoplasma- 
reiche (trttbe) Fasern bezeichnen. Zwischen beiden finden sich mannig- 
fiache tjbergange und in vielen protoplasmareichen Fasern nahern sich 
die Saulchenfelder in ihren Durchmessern den Fibrillenfeldern." (S. 136 
und 137). Ich wurde dieser Beschreibung im wesentlichen beistimmen 
konnen. Was ich beobachtet habe, wird ja auch im folgenden be- 
schrieben werden. Wegen der protoplasmareichen und protoplasma- 
armen Muskelfasern verweise ich auch auf das oben (S. 55) bei der 
Methodik Gesagte und wegen etwaiger Fibrillenunterschiede auf das 
weiter unten gegen das Ende der Arbeit hin bei der Fibrillenbe- 
sprechung Mitgeteilte. 

Ich will im folgenden zunachst liber meine Befunde an den vier 
Mannem berichten. 

Die Praparate wurden in der Weise hergestellt, dass Celloidin- 
schnitte von Alkoholpraparaten mit Eisenhamatoxylin nach M. Heiden- 
hain gefarbt wurden. Hierbei traten dann, wenn die Farbung gut 
gelnngen war, die Fibrillen deutlich genug hervor, um sie messen und 
zahlen zu kdnnen. Bei dieser Farbung treten hauptsachlich, scharf 
dunkel gefarbt, die dunkeln Querstreifen der Fibrillen hervor, die hellen 
werden gewohnlich nur grau gefarbt. Man misst urrd zahlt also 
speziell die Q.-Abschnitte der Fibrillen, das macht fur die Zahl der 
Fibrillen ja aber gar nichts aus, und was die Dicke anlangt, so wird 
es auch nicht von grosser Bedeutung sein. Bei der gut erhaltenen 
Fibrille sollen diese Teile ebenso dick sein, wie die hellen, gerade wie 
bei der frischen. In meinen Fallen ist es mir ja allerdings ofters er- 
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schienen, als ob diese stark gefarbten, dunkeln Teile eine leicht spindel- 
formige Gestalt besassen, in der Mitte ein wenig dicker waren als an 
den Enden und sich so in die hellen Teile fortsetzten, die dann ja 
auch etwas diinner sein wiirden als die Q.-Teile in ihrer Mitte. Nuu 
war es aber einmal nicht anzunehmen, dass bei der Behandlung, welcher 
die Fasern unterworfen worden waren, eine Quellung der Q.-Abschnitte 
erfolgt sein konnte, eher war eine Schrumpfung der hellen mdglich; 
dann waren also die durch die Messung der dickeren Q.-Abschnitte 
erhaltenen Werte die richtigeren. Zweitens aber lag der Hauptwert 
der durch die Messung gewonnenen Zafalen in der MOglichkeit, sie mit 
anderen, in derselben Weise gewonnenen vergleichen zu konnen, und 
da machte ja dieses Yerhalten der Q.-Streifen dann gar nichts aus, 
vorausgesetzt allerdings, dass es bei alien verglichenen Muskeln das 
gleiche war. Die Befunde waren nun folgende. 

1. Mann, Exostose. Die Fibrillen liegen in mehr oder weniger 
langen Reihen oder in kleinen Haufchen oder Gruppen. Die letzteren 
enthalten gewohnlich 2—3, hochstens 4 Fibrillen. Die Reihen konnen 
sehr verschieden lang sein, kleinere von 3—6, wie sie in manchen 
Fasern der Mehrzahl nach vorkommen, wechseln ab mit solchen von 
8—10—15, vielleicbt auch noch mehr. Die Zwischenraume, welche die 
Fibrillen in den Reihen von einander trennen, sind kleiner als der 
Durchmesser der Fibrillen, niemals aber bertthren sich die Fibrillen. 
Dasselbe gilt von den Haufchen. Zwischen den Fibrillengruppen oder 
zwischen den Fibrillenreihen bleiben Raume, welche gewobnlich nicht 
unbedeutend grosser sind als die, welche in den Reihen oder Haufchen 
die Fibrillen trennen. Die Fibrillen sind stets scharf erkennbar. Eine 
besondere Anordnung der Fibrillen in der Umgebung der Kerne lasst 
sich nicht nachweisen. In den verschiedenen Fasern ist gewohnlieh 
der eine oder andere Typus, mehr kurze oder mehr lange Reihen oder 
mehr Haufchen, vorherrschend. In den neben einander liegenden Fasern 
kann der Typus aber scharf wechseln; auch von der Dicke der Fasern 
scheint er nicht abhangig zu sein. Auch in derselben Faser kann der 
Reihen- und der Gruppentypus gleichzeitig vorkommen, so dass ein 
Teil des Querschnittes den einen, ein anderer Teil den anderen zeigt. 
Das Sarkoplasma liegt zwischen den Reihen und Gruppen und dringt 
in diesen zwischen die Fibrillen ein, oder besser ausgedrfickt, die Fi¬ 
brillen liegen im Sarkoplasma drin und sind in der eben beschriebenen 
Weise angeordnet. 

2. Mann, 19—20 Jahre (Figur 17a u. b). Der erste Eindruck 
dieser Fasern ist der, dass die Fibrillen hier mehr selbstandig, weiter 
von einander getrennt, fiber die ganze Faser hin zerstreut liegen. Bei 
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naherem Zusehen zeigt es sich aber, dass sie vielfach zu zweien eng 
an einander liegen, doch sind auch yiele Fasern vorhanden, in denen 
sie in mehr oder weniger langen Reihen liegen, aber so weit von 
einander getrennt, dass der Zwischenraum zwischen den Fibrillen fast 
so gross ist wie die Fibrillendicke selbst; daher dann der Eindruck 
der liber die Faser hin zerstreuten einzelnen Fibrillen. In manchen 
Fasern sind aber auch wieder ganz ahnliche Reihen vorhanden, wie 
bei dem Exostosenmanne, in denen die Fibrillen ziemlich eng an 
einander liegen. Eine besondere Beziehung zu den Kernen lasst sich 
nicht erkennen. Unter Umstanden bilden die Fibrillen auch grbssere 
Anhaufungen, so dass sich die Faser aus einer Anzahl verschieden 
grosser und verschieden geformter, eine grossere Menge Fibrillen ent- 
haltender Bundel zusammensetzt. Auf den beiden Figuren 17a und b 
sind Faserquerschnitte dargestellt, welche den verschiedenen Typus 
der Fibrillenordnung, den Gruppen- und Reihentypus in photogra- 
phischer Wiedergabe ziemlich gut erkennen lassen. Allerdings muss 
man an diese Abbildungen nicht zu starke Ansprliche stellen, in den 
Reihen treten die Zwischenraume zwischen den einzelnen Fibrillen 
wohl noch hin und wieder bervor, wenn auch lange nicht immer, in 
den Gruppen erkennt man die einzelnen Fibrillen aber kaum mehr. 
Die hier darzustellenden Dinge sind eben so fein, dass auch die pho- 
tographische Wiedergabe nicht mehr ganz gentigt und noch weniger 
der hier zur Wiedergabe angewandte photographische Druck. Eine 
wirklich genaue Zeichnung von diesen Dingen zu geben, ist aber 
ganz unmoglich, nur halb schematisch wiirde man sie darstellen 
konnen. 

Es geht also aus dieser, wie aus der Beschreibung des vorigen 
Muskels hervor, dass die Anordnung der Fibrillen auf dem Querschnitte 
in demselben Muskel nicht nur bei ganz benachbarten Fasern eine sehr 
wechselnde sein kann, sondern dass auch in derselben Faser Saulchen- 
und Reihentypus nebeu einander vorkommen konnen (siehe auch die 
Figurenerklarung). 

3. Drs. Die Fibrillen liegen in kdrzeren oder langeren Reihen 
von 2—20 angeordnet. Zwischen ihnen befinden sich regelmassige 
Zwischenraume, welche kleiner sind als die Fibrillendicke. 

4. J. J. (Fig. 18a, b, c, d, vgl. auch die eingehende Figurenerklarung. 
Auch fur diese Figuren gilt das soeben fiber die Wiedergabe bemerkte). 
Die Fibrillenbilder erscheinen hier wesentlich anders als bei den eben 
beschriebenen Muskeln. Wo dieBilder noch mehr normal sind (Fig. 18a), 
sieht man die Fibrillen ahnlich wie bei den anderen Muskeln als kleine, 
ungefahr gleichmassig grosse, kreisformige Piinktchen in Reihen oder 
auch in kleinen Haufchen liegen. Die Zwischenraume zwischen den 
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Fibrillen derselben Reihe sind wieder kleiner als die Fibrillendicke, 
die zwischen den einzelnen Reihen grosser. Als erste Veranderung 
sieht man nun, dass die Fibrillenquerschnitte dicker erscheinen. Die 
Zwischenraume zwischen ihnen in derselben Reihe und die zwischen 
den verschiedenen Reihen werden infolge dessen kleiner. Die Farbung 
der dickeren Fibrillen ist dabei dieselbe wie sonst. Weiter konnen die 
Fibrillenquerschnitte nicht mehr kreisformig erscheinen, sondern un- 
regelmassig, z. B. dreieckig. Weiter konnen die Fibrillen sowohl in 
den Reihen wie in den Haufchen mit einander, bei der Farbung 
wenigstens, mehr oder weniger stark verklumpen, so dass die Zwischen¬ 
raume zwischen ihnen verschwinden. An ungefarbten Stellen vermag 
man in solchen- Fallen die Fibrillen immer noch zu unterscheiden, es 
findet also keine wirkliche Verschmelzung derselben statt, sondern die 
Farbe bleibt nur entweder wegen der grosseren Annaherung der Fi¬ 
brillen oder wegen einer Veranderung der Substanz zwischen ihnen 
leichter in den Zwischenraumen haften. Die dreieckigen oder sonstigen, 
unregelmassigen Formen, welche ich soeben erw&hnte (s. Fig. 18c, d), 
konnen nun entweder durch eine solche Verklumpung ent- 
stehen oder durch eine Verdickung der Fibrillen. Wenn man 
Faserquerschnitte vergleicht, welche nicht ganz genau quer, sondern 
etwas schrag getroffen sind, so dass man die Fibrillen noch ein Ende 
schrag aufsteigend verfolgen kann, so sieht man, dass die auch hier 
wieder besonders stark gefarbten Q.-Scheiberi, welche auf dem Quer- 
schnitte liauptsachlich als Fibrillenquerschnitte imponieren, im Verlanfe 
einer Fibrille nicht alle gleichmassig dick sind, wie das bei gesunden 
Fasern im wesentlichen der Fall ist, sondern dass einige von ihnen 
mehr oder weniger stark und mehr oder weniger regelmassig verdickt 
vorspringen. So erklaren sich dann leicht die Querschnittsbilder. Auf 
den Querschnitten sieht man weiter oft, dass die veranderten und ver- 
grosserten Fibrillen weiter von einander entfernt und mehr einzeln 
liegen. Es ist das einmal darauf zurtickzuf&hren, dass die in kleinen 
Haufchen liegenden Fibrillen mit einander verklumpt sind und so als 
einzelne verdickte Fibrillen erscheinen, und dann aber auch wohl 
wirklich darauf, dass an manchen Stellen die Sarkoplasmaraume zwischen 
den Fibrillen grosser geworden sind. So kann es kommen, dass auch 
an Stellen, an denen die Fibrillen noch ziemlich normal erscheinen. 
doch die Anzahl derselben, welche auf eine Flache von einer bestimmten 
Grosse entfallt, vielleicht nur halb so gross als sonst ist. Da mftssten 
denn entweder Fibrillen zugrunde gegangen sein, oder, was wohl 
wahrscheinlicher ist, es mfissten sich bei der Hypertrophic der Fasern 
nicht so viele neue Fibrillen gebildet habeo, wie der Hypertrophie 
entsprach (Figur 18 b, c). An starker veranderten Fasern sieht man 
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oft, dass die Verklumpung besonders stark in den Randpartien des 
Faserquerschnittes auftritt, wahrend im Inneren noch mehr Oder 
weniger normale Reihen oder mehr einzelnliegende, aber nicht 

starker veranderte Fibrillen zu sehen sind. Es scheint das daftir 
zu sprechen, dass die Veranderung der Fibrillen mehr nach den 
peripheren Teilen der Faser zu beginnt, doch scheint das nicht 

immer der Fall zu sein. Es ist anzunehmen, dass die soeben 

beschriebene Veranderung der Fibrillen, die man ja entweder als 
eine spezielle Erkrankung der Q.-Scheiben oder als eine Erkran- 
kung der ganzen Fibrille mit besonders an den Q.-Scheiben deut- 

lich heryortretenden Veranderungen auffassen kann, auf jene schon 
oben naher beschriebene Erkrankung des Sarkoplasmas zuriickzuftthren 
sein wird, als deren morphologischer Ausdruck jene eigentfimliche 
Kornung an den Formol-(Jores)-Praparaten anzusehen war. Wie wir 
oben sahen, ging diese Kornung aber durch die ganze Faser hindurch, 
ohne dass die Randpartie sich anders verhielt als die tibrigen. Wenn 
es sich also bestatigen sollte, dass die Fibrillen in den Randpartien 
sich anders verhalten als an den anderen Teilen, so wiirde das viel- 
leicht dadurch erklart werden konnen, dass infolge dieser Sarkoplasma- 
erkrankung die Ernahrungsverhaltnisse der Faser und damit der Fi¬ 
brillen andere geworden sind, dass diese Veranderung sich zuerst an 
den peripheren Teilen der Fasern zeigt, da der Ernahrungsstrom von 
der Peripherie her eintritt, allmahlich aber sich auch nach dem Zen- 
trum hin fortsetzt. Dass wir die Fibrillen in den verschiedenen Fasern 
in verscbiedenem Grade erkrankt finden, entspricht ganz gut der oben 
gegebenen Beschreibung des Auftretens der Kornung in den Formol- 
(Jores)-Praparaten: wir sahen damals, dass einmal der Grad der Kornung 
in den verschiedenen Teilen derselben Faser und nattirlich auch in 
den auf dem Langsschnitte gerade zusammenliegenden Fasern sehr 
schwankte, von dichter Kornung bis zu einer fast volligen oder vol- 
ligen Freiheit von Kornung. Es war danach selbstverstandlich, dass 
man auf dem Querschnitte ebenfalls sehr verschiedene Grade der 
Kornung antraf und auch vollig normal aussehende, d. h. kornchen- 
freie Faserquerschnitte. Nichtsdestoweniger war es wahrscheinlich, 
dass samtliche Fasern als erkrankt anzusehen waren. Dasselbe mochte 
ich nun von den Fibrillen annehmen. Sie werden in den verschie¬ 
denen Teilen der Fasern verschieden stark erkrankt sein, aber eben 
doch wahrscheinlich bei alien Fasern erkrankt sein. Aus der eben 
gegebenen Beschreibung kann man auch leicht eine Tatsache erklaren, 
die zuerst sehr tiberraschend wirkt. Wenn man zuerst die Querschnitte 
betrachtet, namentlich dann, wenn man nicht gleich die starksten und 
besten, sondern mittlere Systeme verwendet, so scheint es, dass die 
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Fibrillen gerade bei dem myotonischen Muskel besonders sch5n und 
klar hervortreten, und man schliesst dann daraus natfirlich, dass die 
Fibrillen hier nicht erkrankt sein konnen. Wenn man dann aber mit 
den besten und starksten Systemen untersucht, so findet man die 
eben beschriebenen Krankheitserscheinungen. Dass das Bild bei der 
mittleren Vergrosserung so klar und deutlich erschien, liegt natfirlich 
eben daran, dass die Fibrillen verdickt und verklumpt sind und die 
Zwischenraume zwischen den scheinbaren Fibrillen dann vergrossert 
sind. Gerade die am starksten veranderten Fibrillen werden daber bei 
mittleren Vergrbsserungen die klarsten und scbeinbar am meisten nor- 
malen Bilder ergeben. Von dem Grade der Hypertrophie bzw. der 
Dicke der Fasern hangt tibrigens die Fibrillenveranderung nicht ab, 
denn man kann sie sowohl in sehr dunnen wie in sehr dicken Fasern 
finden. Aucb das stimmt mit der Sarkoplasmakornung liberein. 

Ich habe also bei diesem Muskel nicht nur eine direkte krank- 
hafte Veranderung der Fibrillen nachweisen konnen, sondern auch eine 
Abnahme der relativen Menge. 

Zusammenfassung der Resultate. 

Ich will hier jetzt kurz dasjenige zusammenfassen, was wir fiber 
die Beschaffenheit der bisher in Betracht gezogenen Muskeln durch 
die soeben mitgeteilten Untersuchungen kennen gelernt haben. 

1. NormaleMuskeln: Seemann und Mann yon 19—20 Jahren. 
Es hat sich gezeigt, dass ffir den Auf bau des Deltoides aus yerschieden 
dicken Muskelfasern sich eine in ihrer Form ziemlich bestimmte, gieich- 
massig, ohne Schwankungen verlaufende Kurve aufstellen lasst Die durch- 
schnittliche Faserdicke kann in dem normalen Deltoides bei verschiedenen 
Menschen, auch bei gutgenahrten, jungen und kraftigen Individuen nicht 
unerheblich schwanken, so in diesem Falle von 1—1,46. Uberlegt man 
sich, was fllr einen Unterschied es fur einen gut entwickelten Muskel 
machen kann, wenn er mit dfinnen oder mit dicken Fasern arbeitet, so 
scheint mir ein wesentlicher Unterschied nur in Bezug auf die Er- 
nahrung vorhanden zu sein. Es ist ja wohl als hochst wahrscheinlich 
anzunehmen, dass der Stoffwechsel einer Muskelfaser um so leichter 
und um so schneller vor sich gehen wird, je dfinner sie ist Es ist 
daher wohl mbglich, dass ein Muskel, der aus dunneren Fasern besteht, 
kraftiger und schneller wird arbeiten konnen, als ein solcher, der aus 
dickeren Fasern sich zusammensetzt Die Kernverhaltnisse des nor¬ 
malen Deltoides scheinen durchaus charakteristische zu sein. Die re¬ 
lative Kernmasse, welche am scharfsten das Verhaltnis der Kemmasse 
zur Fasermasse ausdrfickt, lag bei beiden Muskeln um 1,0 Proz. herum 
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(1,07 und 0,99), d. h. im normalen Deltoides kommt durchschnittlich 
auf 100 Teile Fasermasse etwa 1 Teil Kernmasse. Aucb die Kern- 
lange stimmte bei beiden Muskeln auffallend gut uberein (12,60 und 
11,90), ebenso das Kernvolumen (93,3 und 93,29). In Bezug auf dieses 
letztere ergab sich oben der wichtige, allerdings noch weiterer Be- 
statigung bedtirfende Satz, dass das Kernvolumen beim normalen Muskel 
von der Dicke der Faser unabhangig war. Es zeigte sich weiter, dass 
die relative Kernmasse in den verschiedenen nach der Dicke der Fasera 
gebildeten Oruppen im wesentlichen dieselbe blieb, d. h. also, die 
dfinneren und dickeren Fasern ar bei ten, wenigstens in den wesentlichsten 
Gruppen, mit derselben prozentualen Kernmasse. Die Fibrillen zeigen eine 
bestimrate Form, Anordnung und Grosse, auf diese letztere, sowie auf 
das Verhalten der Gesamtmasse der Fibrillen zu der Gesamtmasse des 
Sarkoplasmas werde ich am Ende dieser Arbeit in einem besonderen 
Abschnitte noch nahet einzugehen haben. Kemreihen fanden sich bei 
den normalen Muskeln in sehr verschiedener Ausbildung. In Bezug 
auf Kernform und Kernbeschaffenheit liess sich nur feststellen, dass 
beide in hohera Grade wechseln konnen. 

Bei dem einen normalen Muskel, dem des Mannes von 19 bis 
20 Jahren, fand sich eine eigenttimliche Pigmentbildung in den 
Fasern, welche augenscheinlich von den Q.-Streifen der Fibrillen 
ausging. 

2. Exostosenmann. Der Deltoides dieses Mannes zeigte sehr 
eigenartige Erscheinungen, so dass es zweifelhaft war, ob man ihn 
als normal ansehen durfte. Wahrend die Fasern und Kerne histo- 
logisch durchaus normal erschienen, zeigten sie in anderer Beziehung 
ein von dem Normalen ziemlich stark abweichendes Verhalten. Mit 
den bisher gebrauchlichen Untersuchungsmethoden ware an diesem 
Muskel tiberhaupt nichts Anormales nachzuweisen gewesen, erst durch 
die in dieser Arbeit von mir zuerst angewendete Untersuchungs- 
methode war es moglich, nicht unwichtige anormale Erscheinungen 
aufeufinden. Die Kurve des Muskels zeigte eine wesentlich andere 
Form und Beschaffenheit, als die normale. Die Kerne besassen zwar 
genau dasselbe Kernvolumen, wie die normalen (93,28), ihre Lange 
war aber geringer (9,84), ihre Dicke grosser und ihre Zahl so erheb- 
lich vermehrt (3,26 zu 1,75 und 1,28), dass die relative Kernmasse auf 
1,41 gestiegen war. Sie stand also zu der normalen etwa in dem Ver- 
haltnisse wie 1:1,4. In den ansteigenden Fasergruppen war im ganzen 
ein Abnehmen der relativen Kernmasse zu bemerken, wenn dasselbe 
auch nicht ganz konstant war. Die Fibrillen verhielten sich ganz ahn- 
lich wie bei den normalen Muskeln, auf ihre Grossenverhaltnisse werde 
ich weiter unten einzugehen haben. Kernreihen waren ebenfalls vor- 
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handen, ob eine Verkfirzung der Kernlange anzunehmen war, musste 
zweifelhaft bleiben. 

3. Drs. Der Deltoides dieses Maunes zeigte zweifellos Erkran- 
kungserscheinungen sehr charakteristischer Art, welche sowohl das 
Sarkoplasma wie die Fibrillen und die Kerne betrafen. Die Kurve des 
Muskels war infolge einer starken Vergrosserung der Fasern, welche 
auf diese Krankheitserscheinungen zuriickzuftihren war, stark verandert. 
Die Kerne erschienen der Zahl nach kaum vermehrt, auch in ihrer 
Lange nicht verandert, wohl aber durch eine starke Verdickung, welche 
wohl auf eine Quellung zuriickzuftihren war, in ihrem Volumen sehr 
stark vergrossert (211,06, Verhaltnis zum Normalen wie 2,26:1). In¬ 
folge dessen stieg die relative Kernmasse auf 1,31. Da diese Steigerung, 
wie eben gesagt, wohl hauptsachlich auf einer Quellung der Kerne 
beruht, so hat sie nattirlich eine ganz andere Bedeutung, wie die bei 
dem Exostosenmanne gefundene, bei welchem sich die Kerne an- 
scheinend normal verhielten. In den Gruppen zeigte sich eine regel- 
massige Abnahme der relativen Kernmasse. Die Fibrillen erschienen 
wie bei den normalen Muskeln, soweit sie nicht durch die Erkrankuftg 
des Sarkoplasmas lokal in Mitleidenschaft gezogen waren. Wegen der 
speziellen Erkrankungserscheinungen verweise ich auf die oben ge- 
gebene Beschreibung nebst Abbildungen. Es schien sich um einen 
langer dauernden Beizzustand zu handeln. 

4. J. J. (Myotonia congenita, Thomsensche Krankheit). Dieser 
Deltoides zeigt sehr eigenartige und ganz charakteristische Verande- 
rungen. Die Fasern sind erheblich verdickt, starker als bei Drs.. 
wenn auch die in der Literatur beschriebenen Falle noch starkere Ver- 
dickungen aufgewiesen zu haben scheinen. Die Kurve des Muskels 
ist stark verandert, wegen des Naheren muss auf die oben gegebene 
Beschreibung verwiesen werden. Es scheint aus der Kurve hervor- 
zugehen, dass der ursprtingliche, normale Muskel ziemlich dlinne Fasern 
besessen hat, vielleicht dem des Seemannes ahnlich gewesen ist. Das 
Sarkoplasma zeigt eine ausserordentlich merkwurdige und charakte¬ 
ristische Veranderung, indem es sich nach der Fixierung in Formol 
(.lores) mehr oder weniger stark von eigenartigen, kleinen Kornchen 
durchsetzt zeigt, welche bei keinem anderen bisher untersucbten 
Muskel (weder Mensch noch Tier) gefunden worden sind. Es ist wahr- 
scheinlich, dass diese Kornung der Ausdruck einer spezifischen Er- 
krankung des Sarkoplasmas ist. Wegen des Naheren wird auf die 
oben gegebene Beschreibung nebst Abbildungen verwiesen. Die Kem- 
zahl ist erheblich vermehrt (2,90 zu 1,28 und 1,75); wenn auch in 
Wirklichkeit nicht so stark wie bei dem Exostosenmanne (3,26), so 
doch scheinbar, bei der Betrachtung des mikroskopischen Bildes, in 
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hoherem Grade (3,06 zu 2,77, 1,39 und 1,80). Das Kernvolumen hat 
bedeutend zugenommen (131,00, im Verhaltnisse zum normalen wie 
1,4:1), die Kernbeschaffenheit zeigt keine wesentliche Veranderung. 
Die Kernreihen haben an Lange und Haufigkeit zugenommen. Wir 
fiaden also eine nicht unbedeutende Hyperplasie und Hypertrophie der 
Kerne und eine ebenfalls nicht unbedeutende Hypertrophie der Fasern. 
Die Kernlange ist dabei merkwfirdigerweise ganz normal geblieben, 
die Hypertrophie beruht also nur auf einer Vergrosserung des Kern- 
querschnittes. Trotz dieser Hyperplasie und Hypertrophie der Kerne 
ist aber, und das ist ausserordentlich wichtig, die relative Kemmasse 
durchaus normal geblieben (1,07:0,99 und 1,06). Wir finden allerdings 
in den Gruppen der kleineren Fasern eine Steigerung der relativen 
Kemmasse gegentiber dem Normalen, daftir aber eine so starke Ab- 
nahme nach den hoheren Gruppen hin, dass diese, welche die tiber- 
wiegenden Fasermassen enthalten, dem normalen Muskel wieder gleich- 
steben und so das Resultat ftir den Gesamtmuskel derartig beeinflussen, 
dass eine der normalen vollkommen entsprechende relative Kemmasse 
herauskommt. Es ist also keinem Zweifel unterworfen, dass die Haupt- 
masse dieses Muskels mit derselben relativen Kemmasse gearbeitet hat, 
wie die hier beschriebenen normalen Muskeln und aller Wahrschein- 
lichkeit nach auclT wie der ursprtingliche normale Muskel. Es ist hier 
also eine Hyperplasie und eine Hypertrophie der Kerne vorhanden, 
aber sie entspricht nur der Hypertrophie der Fasern. Es wtirde also 
ungefahr dasselbe seiu, als wenn normale Fasern aus irgend einem 
Grande fiber ihr normales MaB hinaus an Dicke zunehmen wfirden. 
Wie oben schon erwahnt wurde, findet sich in den ansteigenden Gruppen 
eine sehr deutliche Abnahme der relativen Kemmasse. Es konnte der 
hier soeben beschriebene Befund ganz gut fibercinstimraen mit der von 
Dejerine und Sottas (s. oben) gemachten Beobachtung, dass die erste 
Erscheinung bei der Myotonia congenita in einer Hyperplasie der Kerne 
bestehe: diese Hyperplasie der Kerne wttrde der Hypertrophie der Fasern 
rorauseilen, spater aber von dieser eingeholt und dann sogar ttberflugelt 
werden. Diese erste Kernhyperplasie wfirde dann natttrlich auch auf 
die Erkrankung des Sarkoplasmas zurfickzuffihren sein. Die Fibrillen 
zeigen bei diesem Muskel sehr eigentumliche Veranderungen. welche 
anscheinend hauptsachlich die Q.-Streifen betreffen, aber wahrschein- 
licb auf einer Erkrankung der gesamten Fibrille beruhen, deren Ur- 
sacbe wohl in der Erkrankung des Sarkoplasmas zu suchen ist (siehe 
die oben gegebene Beschreibung). Es scheint, dass diese Veranderung 
der Fibrillen zuerst von den Randpartien der Faser ausgeht und all- 
mahlich nach dem Zentrum fortschreitet, was auf irgend eine Anderung 
der Ernahrung, die ja von der Peripherie her erfolgen muss, hindeutet, 
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jedenfalls aber, wie ich hier gleich hervorheben mbchte, nicht daftr 
spricht, dass vielleicht infolge der starken VerdickuDg der Faser die 
Ernahrung nicht mehr eine gentigende ist, denn sonst wtirden die 
ersten Veranderungen der Fibrillen sich gerade im Zentrum der Fasern 
finden mussen. 

Dass die so sebr eigenartigen klinischen Erscheinungen im myo- 
tonischen Muskel durch diese Erkrankung des Sarkoplasmas und der 
Fibrillen hinreichend erklart werden konnen, erscheint mir nicht 
zweifelhaft. Diese Erkrankung des Sarkoplasmas wird die erste Ur- 
sache der Erkrankung der Fibrillen und beide zusammen werden die 
Ursache der klinisch beobachteten Erscheinungen sein, wahrend die 
Hypertrophie der Fasern und die mit dieser wohl im Zusammenhange 
stehende Kemvermehrung und Kernvergrosserung nur als Begleit- 
erscheinungen aufzufassen sein dtirften, die aber uatlirlich auch von 
einer, wenn auch geringeren funktionellen Bedeutung sein werden. 
Eine weitere Frage ist es ja dann nun freilich, wodurch wieder diese 
Muskelerkrankung hervorgerufen wird, welches also die eigentliche 
Ursache der Erkrankung ist. Bechterew 36 ) ist der Meinung, dass 
es sich um eine eigenartige Stoffwecbselerkrankung handelt, bei der 
sich in dem Organismus giftige Stoffe anhaufen, welche das Muskel- 
gewebe vergiften und so die bekannten Erscheinungen hervorrufen. 
Er schliesst das unter anderem auch aus den von ihm mit Erfolg an- 
gewandten Heilmitteln. Hieruber sich klar zu werden, wird ja Sache 
der Kliniker sein, ich mochte hier nur betonen, dass mir die von mir 
gemachten morphologischen Befunde nicht gegen die Theorie vod 
Bechterew zu sprechen scheinen. Ich verweise hier auch auf die 
interessante Besprechung der Thomsenschen Krankheit durch Eulen- 
burg 38 ), in der er die Frage einer „Autointoxikation tt behandeit 
und auf die Schwierigkeit hinweist, die so komplizierten Erscheinungen 
in Anlehnung an die durch „Muskelgifte“ bewirkten Erscheinungen 
zu erklaren. Eulenburg betont besonders die Ahnlichkeit der rayo- 
tonischen Symptome mit denen, die bei Muskelermiidung auftreten. 
Auch die Abktihlung wirke ahnlich der Muskelermiidnng und bei der 
Myotonie trete ja auch, wie bei den pararayotonischen Erkrankungs- 
formen, eine Verschlimmerung infolge von Abktihlung ein. 

Diese Betrachtuugen, wie die von Bechterew, gewinnen jetzt 
durch meine Befunde eine ganz andere Grundlage als bisher and 
konnen jetzt, wie mir scheint, auch eher zu einer klinischen Erklarung 
verwendet werden. 

Als die vorliegende Arbeit sich schon im Druck befand, kain mir 
die Arbeit von Jensen 69 ) zur Kenntnis, welche sich auf denselben 
Fall bezieht, den ich hier bearbeitet habe. In dieser Arbeit sind auch 
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eine Anzahl von weiteren Arbeiten zitiert (70—73), welche sich auf den 
Yorliegenden Fall beziehen, aber, wie es scheint, nichts fiber die ana- 
tomische Beschaffenheit der Muskeln enthalten. Auch Jensen hat 
anatomische Untersuehungen fiber die Musknlatur nicht ausgeffihrt, 
kommt aber sonst zu einigen Schlfissen, welche ich hier anffihren will. 
Zunachst zitiert er aus der Arbeit yon Liice 72 ), dass dieser „das Wesen 
der Thomsenschen Krankheit in einer absolut unbekannten patho- 
logischen Modifikation der in der Kontraktilitat ihren ausseren bio- 
logischen Effekt findenden essentiellen physiologischen Funktion der 
Muskelfasern" erblickt. Jensen selbst kommt zu folgenden Schlfissen. 
Man muss nach ihm annehmen, dass das Wesentliche der in der 
Muskelkurve zum Ausdrucke kommenden Abnormitaten als an die 
Maskelsubstanz selbst gebunden zu erachten ist. Nicht ausgeschlosseu 
ist es auch, dass das Nervenendorgan mit erkrankt ist. Den Sitz der 
Assimilierungsstorung in den Muskeln wurde man vorwiegend in die 
kontraktilen Fibrillen zu verlegen haben und ihre Ursache in einer 
abnormen Beschaffenheit dieses Teiles der Muskelfaser zu suchen haben. 
Indessen konnte auch das Sarkoplasma in gleicher Weise oder in erster 
Linie verantwortlich zu machen sein. So wurde eine Hemmung der 
Assimilierung zu erklaren sein; neben dieser konnte indessen noch ein 
zweiter Faktor fiir die Beeintrachtigung des Erschlaflfungsprozesses 
verantwortlich gemacht werden, niimlich erschwerte Abfuhr der Dissi- 
milierungsprodukte, welche nachweislich eine Verlangerung der De- 
kreszente der Muskelkurve bewirkt An einer solchen Storung ware 
wohl hauptsachlich das Sarkoplasma schuld und zwar auf Grund ahn- 
licher Abnormitaten wie derjenigen, welchen die Behinderung der Zu- 
fahr des Assimilierungsmateriales zur Last gelegt wurde. „Die an- 
gedeuteten pathologischen Modifikationen der Vorgange in der myo- 
tonischen Muskelsubstanz mussen schliesslich in einer abnormen 
Beschaffenheit ihres Baues begrundet sein. M Verf. greift hier auf die 
von Erb gefundenen Veranderungen in den myotonischen Muskeln 
zurfick, da ihm diese als die einzigen bis dahin einigermaBen sicheren 
bekannt sind, und bemerkt dabei, dass eine pathologische Abanderung 
in der histologischen Struktur eines lebendigen Gebildes wohl stets 
mit einer solchen seiner chemisch-physikalischen Beschaffenheit Hand 
in Hand geht und dass wir in der Regel vorwiegend in der letzteren, 
welche ja haufig allein vorhanden ist, die Erklarung ftir pathologische 
Vorgange in der betreffenden Substanz zu suchen haben. „Diese Ab- 
normitat des chemisch-physikalischen Baues der myotonischen Muskel¬ 
substanz naher zu bezeichnen, ist indessen zur Zeit unmoglich, zumal 
da wir in dieser Hinsicht auch dem normalen Muskel noch gar zu 
fremd gegenttberstehen." „Wir mfissen uns daher zur Charakteri-. 

Dentsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXV. Bd. 10 
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sierung der chemisch-physikalischen Abnormitat der myotonischen 
Muskelsubstanz damit begntlgen, zu sagen, sie sei wohl dadurch aos- 
gezeichnet, dass sie eine Behinderung der Assimilierung und der Ent- 
femung der Dissimilierungsprodukte bedinge." Wie man sieht, wtirden 
die in dieser Arbeit ausgesprochenen, bier soeben mitgeteilten Satze 
recht gut zu meinen Befunden stimmen. 


Die Aktivitatshypertrophie, Beitrage zur Kenntnis des Baues 
des Sartorius des Hundes und der Muskeln im allgemeinen. 

Wie ich oben bei der Literaturangabe uber die Myotonie erwahnte, 
haben Dejerine und Sottas 4 ) die Verrautung ausgesprochen, dass 
die Hypertrophic bei der Myotonia congenita als eine Aktivitatsbyper- 
trophie aufzufassen sein dtirfte, da sie gerade an denjenigen Muskeln 
aufzutreten pflege, welche am meisten benutzt werden. Wenn diese 
Hypothese nun auch durch die Befunde der fibrigen Autoren, wie mir 
schien (s. ob. d. Literaturtibersicht), nicht gerade eine besondere Unter- 
stiitzung erhielt, so sprachen die Tatsacben doch auch nicbt dagegen, 
und es schien mir daher notig, auch die Frage in den Bereich meiner 
Untersuchung zu ziehen, wodurch die Aktivitatshypertrophie eigentlich 
charakterisiert wird, und ob eventuell die bei der Myotonia congenita 
zu machenden Befunde mit dieser Charakteristik sich vereinigen liessen. 
Gerade wahrend der Zeit meiner Untersuchung des myotonischen und 
der iibrigen Muskeln erschien die Arbeit, in der Morpurgo 10 ) die 
Vorgange bei der Aktivitatshypertrophie nach Untersuchungen am 
Hunde eingehend behandelt Er hatte den Sartorius gewahlt Die 
Versuchsanordnung war bei beiden Hunden die folgende: Die Tiere 
wurden nach Aufnahme in das Institut einen Monat lang in einem 
kleinen Stalle bei mbglichster Ruhe und guter Ernahrung gehalten. 
Dann wurde der linke Sartorius exstirpiert und gespannt gehartet 
(Mttllersche Fliissigkeit bei dem zweiten, Alkohol bei dem ersten 
Hunde). Nach erfolgter Heilung der Operationswunde wurden die 
Tiere auf das Laufen im Tretrade eingeabt Nach beendeter raehr- 
wochentlicher Arbeitsperiode wurde den Tieren erst eine mehrtagige 
Ruhe gegonnt, dann wurde der rechte Sartorius exstirpiert und in der- 
selben Weise wie der linke behandelt. Von dem zweiten kleineren 
Hunde, Gewicht 8000 g, dessen Muskeln in Mtillerscher Flttssigkeit 
gehartet worden waren, war Morpurgo so freundlich, auf meine Bitte 
mir Schnitte (nach Celloidineinbettung und Paraffineinbettung) und 
Muskelstficke zu schicken. Ich spreche ihm hier flir seine liebens- 
wfirdige Bereitwilligkeit meinen besten Dank aus. 
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Morpurgo kommt. in seiner Arbeit zn den folgenden Schlussen: 

1. Die Aktivitatshypertrophie der willkurlichen Muskeln ist ein 
Beispiel von wahrer Hypertrophic im Sinne Virchows. Die Ver¬ 
grosserung der Muskeln geschieht ohne Vermehrung der querge- 
streiften Muskelfasern bloss durch Verdickung der vorher bestehenden 
Elemente. 

2. Die Fasern, die bei der Hypertrophie am meisten wachsen, sind 
diejenigen, die ursprttnglich die diinnsten waren. Ihnen gebfihrt somit 
die Rolle von in hohem Grade wachstumsfahigen Reserveelementen. 
Mit dieser Rolle stimmt ihr verhaltnismassig sehr grosser Reichtum 
an Muskelkemen. 

3. Die Fasern verlangern sich bei der Hypertrophie gar nicht. 

4. Die Verdickung der einzelnen Fasern geschieht ohne merkliche 
Vermehrung oder Verdickung der sie aufbauenden Primitivfibrillen; 
sie kommt durch Vermehrung des Sarkoplasmas zu stande. 

5. Die Muskelkerne vermehren sich bei der Aktivitatshypertrophie 
der Fasern gar nicht Bei diesem Prozesse, wie bei dem der normalen 
Entwicklung und des Wachstums erweisen sich die Elemente des 
quergestreiften Muskelgewebes als sehr bestandig („Elementi perenni u 
nach Bizzozero). 

6. Die Muskelspindeln (Ktihne) tragen zur Vergrosserung der 
hypertrophierenden Muskeln nicht bei; die zu ihnen gehbrigen quer- 
ge8treiften Muskelfasern bleiben bei der Arbeitshypertrophie un- 
verandert 

Wie aus dem Folgenden hervorgehen wird, kann ich der Haupt- 
sache nach den Schlfissen, zu denen Morpurgo in dieser sehr wich- 
tigen Arbeit kommt beipflichten, doch muss ich in einigen Punkten 
ihm auch widersprechen und werde ausserdem auf so manches noch 
naher einzugehen haben, was er weniger oder gar nicht berttck- 
sichtigt hat. 

Morpurgo stellte zunachst das Grossenverhaltnis zweier 
moglichst entsprechend angelegter Querschnitte durch den 
ungetkbten und den gelibten Sartorius fest Zu diesem Zwecke 
wurden die Schnitte bei 7—8 maliger Vergrosserung auf Millimeter- 
papier aufgezeichnet und dann ausgemessen oder auf gewohnlichem 
Papier und dann planimetrisch bestimmt Femer stellte er die Zahl 
der Fasern fest, indem er nach einer bestimmten Methode alle Quer¬ 
schnitte aufzeichnete und mit Nummem versah. Die Feststellung der 
Querscbnittsgrosse ergab bei dem Hunde A als Verhaltnis des nor- 
malen Querschnittes zu dem hypertrophischen 1:1,532, bei dem Hunde B 

10 * 
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1:1,55. Ich habe an den mir iibersandten Originalschnitten desHundesB, 
die ich bei lOOfacher VergrosserungaufMillimeterpapier aufzeichnen und 
ausmessen liess, ebenfalls 1:1,55 erhalten. Bei einem Vergleiche Ton 
Schnitten, die hier von demselben Muskel hergestellt worden waren. er- 
hie-lt ich 1:1,66, eine Zahl, die einmal an sich schon nur wenig von di r 
vorigen verschieden ist, und bei der auch in Rechnung zu ziehen ist, dass 
in verschiedenen Abschnitten des Muskels sehr geringe Verschiedenheiten 
moglich sein werden (z. B. schon durch verschiedene Anordnung des 
Bindegewebes oder der grosseren Gefasse bedingt) und dann, dass 
die von mir hergestellten Schnitte aller Wahrscheinlichkeit nach 
nicht so genau aus entsprechenden Abschnitten der Muskeln entnommen 
waren. 

Was die Faserzahlen anlangt, so fand Morpurgo bei dem 
Hunde A in dem linken, ungeubten Muskel 30241, in dem geiibten, 
rechten 31364, also um ] j 27 mehr. Bei Hund B fand er iu dem linken, 
ungeubten Muskel 22021, in dem geiibten rechten 21367, also um 
weniger. Ich fand in den Schnitten von Hund B in dem ungeubten, 
linken Muskel 20104, in dem geiibten rechten 19352, beide Zahlen 
waren etwas kleiner als die von Morpurgo, aber das Verhaltnis war 
wieder das gleiche: die Faserzahl des geiibten Muskels war um 3,74 Proz. 
kleiner als die des ungeubten, also wieder um ungefahr i ! 27 . Die 
kleineren Zahlen konnen sehr wohl daher ruhren, dass manche sehr 
kleine Querschnitte der Faserenden von mir bei der schwaehen Ver- 
grosserung nicht mitgezahlt worden sind. Bis hierhin kann ich also 
die Befunde von Morpurgo durchaus bestatigen und mich auch seiner 
Ansicht anschliessen, dass eine Hyperplasie der Muskelfasern nicht 
vorhanden war. 

Weiter hat Morpurgo dann die mittlere Vergrosserung der ein- 
zelnen Fasern festzustellen gesucht. Es wurden von Hund B aus ent¬ 
sprechenden Stellen beider Sartorii Faserquerschnitte bei starker Ver¬ 
grosserung auf Millimeterpapier gezeichnet (249 vom linken und 252 
vom rechten), sie wurden ausgemessen und die Mittelwerte verhielten 
sich wie 1:1,54. Aus diesen Messungen gingen aber, nach der An¬ 
sicht von Morpurgo, die Kaliberverhaltnisse der hypertrophischen 
Fasern nicht hervor, weil im Querschnitte des Muskels sehr viele ver- 
jtingte Faserenden angetroffen werden. In dem Verlaufe des Sartorius, 
wie in dem eines jeden langeren Muskels, enden und begiunen natiir- 
lich eine grossere Anzahl von Fasern. Verf. untersuchte daher an 
isolierten Fasern und es wurde jedesmal der dickste Teil derselben 
gemessen. Verf. hat dabei abgeplattete Fasern auszuschliessen gesucht. 
indem er durch Schraubenverstellung an den Querstreifen die Form 
der Faser zu eruieren suchte und nur solche Fasern maB, welche auf 
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dem Querschnitte kreisrund oder oval zu sein schienen. Auf diese 
Weise wurden die Durchmesser von 770 Fasern des ungenbten und 
von 803 Fasern des geubten Sartorius festgestellt. Der Mittelwert des 
Faserdurchmessers betrug far den linken, ungenbten Sartorius 22,1 //, 
far den geubten, rechten 31,4 fi. die Verhaltniszahl demgeraass 1:1,42 
und die def Flachen 1:2,02. Morpurgo sagt hierzu: „Die aus diesen 
Messungen hervorgehenden Verhaltnisse driicken eine viel starkere Ver- 
diekung der Fasern aus, als jene, die aus den an Querschnitten aus- 
gefnhrten Oberflachenmessungen sich ergaben (1:1,537). Dieser Unter- 
sehied ist aber leicht erklarlich, wenn man bedenkt, dass, wie schon 
hervorgehoben, im Schnittpraparate viele verjiingte Faserenden ent- 
halten sind; die absolut kleinere Vergrosserung dieser Teile der Fasern 
muss unbedingt auf den Mittelwert einen erniedrigenden Einfluss aus- 
tiben. Die beiden Resultate widersprechen sich also keineswegs; sie 
sind nur ein Ausdruck der Anordnung der Fasern im Sartorius des 
Hundes. Jedenfalls bestarken uns die an isolierten Fasern ausge- 
tuhrten Messungen in der Meinung, dass die Hypertropbie der ein- 
zelnen Fasern genugend sei, um die Vergrosserung des starker geubten 
Muskels zu erklaren. 44 

Die hier von Morpurgo versuchte Erklarung der merkwlirdigen 
Tatsaehe, dass seine beiden Messungen so verschiedene Resultate er¬ 
gaben, kann ich nun nicht verstehen. Selbst wenn ich zugeben wurde, 
dass in einem Schnittpraparate so viel verjiingte Faserenden enthalten 
sind, dass diese einen wesentlichen Einfluss auf die Messung auszuuben 
vermogen (was ich aber fur sehr unwahrscheinlich halte), verstehe ich 
nicht, weshalb diese verjungten Enden bei der Vergrosserung der Faser 
denn nicht auch vergrossert worden sind, und zwar in demselben MaCe wie 
die ubrige Faser, zu der sie gehoren. Wenn eine Muskelfaser dicker 
wird, kann ich doch nicht annehmen, dass ein mittleres Stuck allein 
dicker wird, oder dass dieses mittlere Stuck wenigstens in hoherem 
Grade zunimmt als die ubrigen Teile. Mir scheint fur eine solche 
Annahme wenigstens gar kein Grund vorzuliegen. Wenn das aber 
nicht der Fall ist, dann mtissen doch auch die verdunnten Enden in 
demselben MaBe zugenommen haben und konnen nicht dafur verant- 
wortlich gemacht werden, dass die Verhaltniszahl zu klein ausfallt. 
Das muss andere Grunde haben. Der einzige Fall, den ich mir denken 
k5nnte, in dem die Enden einer Muskelfaser sich weniger stark zu 
vergrossern imstande wiiren als die tibrige Faser, ware der, dass die 
Enden so fest von Sehnengewebe umschlossen waren, dass ihnen eine 
Verbreiterung dadurch unmoglich gemacht wtirde. Ich weiss nicht, 
ob das ftir die Sehnenansatze wirklich sich so verhalt, diejenigen 
Muskelfaserendigungen aber, welche im Muskel selbst liegen, mtissen, 
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meiner Meinung nach, sich ganz unter denselben Verhaltnissen befinden, 
wie auch der ubrige Teil der Faser, und mftssen sich daher auch eben- 
so vergrossem konnen. 

Als sorgfaltiger Untersucher hat Morpurgo sich nun ubrigens 
nicht bei dem mitgeteilten Besultate beruhigt, sondern hat versucht 
noch weit grbssere Zerzupfungspraparate herzustellen (von 2—3 cm 
Lange, wahrend die vorigen unter einem cm blieben), hauptsachlieh 
allerdings in der Absicht, um wirklich die dicksten Stellen der Fasern 
aufzufinden und so die wirklichen Kaliberverhaltnisse festzustellen. 
Es wurderi gemessen (bei Hund B) 306 Fasern des linken, ungeubten 
und 323 des rechten, geubten Muskels. Die Mittelwerte waren diesmal 
weit hoher: 31,25 [t und 43,75 (i. Die Verhaltniszahl stimmte aber mit 
der vorigen durchaus iiberein: 1:1,40 (gegen 1:1,42), demgemass 
auch die fur die Flachen: 1:1,96 (gegen 1:2,02). Trotzdem nun aber 
auch diese Messungen an isolierten Fasern einen weit hoheren Grad 
der Hypertrophie ergeben haben als die ersten an Querscbnitten 
ausgeftihrten (1:1,54) und als der Zunahme des ganzen Muskelquer- 
schnittes (1:1,55) entspricht, ist Morpurgo auf diese Widerspruehe 
nicht weiter eing^gangen. 

Ich habe nun eingehende Untersuchungen an den mir fibersandten 
Praparaten nach meiner oben schon geschilderten Methode der Quer- 
schnittausmessung vorgenommen, uber die ich jetzt naher beriehteu 
will. Vorher mochte ich aber diese Methode noch gegen eventuelle 
Angriffe verteidigen, die gegen $ie erhoben werden kbnnten auf Grund 
der von Morpurgo hervorgehobenen Tatsache, dass die Muskelfaser- 
enden dabei als selbstandige Fasern mitgemessen werden. 

Wenn man den Aufbau eines Muskels studieren will, 
wurde es zunachst als das Ideal erscheinen, den Muskel ganz in seine 
Formelemente zerlegen und diese nun in alien ihren Einzelheiten unttr- 
suchen zu konnen. Das ist ja nun nicht moglich, denn aus deu 
neueren Arbeiten, so aus denen von Felix 26 ) und Gage 30 , 34 ), wissen 
wir, dass die Fasern oft sehr grosse, sich mannigfach verastelnde Ge- 
bilde sind, welche vollstandig darzustellen und zu untersuchen nicht 
gelingt. Ausserdem ware die Mannigfaltigkeit der Formen und die 
Verschiedenheit in dem Verlaufe der einzelnen Faser so gross, dass 
auch die Feststellung dieser Einzelheiten ganz unmoglich ware. Auch 
die ganz einfach, unverastelt verlaufenden, mehr zylindrischen Fasern 
wurden schon Schwierigkeiten genug bieten, denn sie wurden alle 
Stufen von der fast vollstandig zylindrischen Faser mit ganz kurzen. 
konischen Enden bis zu der lang-spindelformigen aufweisen. Dazn 
kommt dann noch, dass, wie ich weiter unten naher auszutuhren haben 
werde, auch Netze von Muskelfasern in den Muskeln augenscheinlich 
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sehr verbreitet sind, so dass also die Mannigfaltigkeit der Erschei- 
nungen eine sehr grosse sein wurde. Es folgt hieraus, dass die ge- 
wohnlichen Isolierungsmethoden, auch wenn sie Faserstiicke von 
mehreren Zentimetern Lange ergeben, fur die Erkenntnis des Muskel- 
aufbaues nur wenig nutzen konnen, denn nicht einmal die groberen 
Verhaltnisse der Muskelfasern werden durch sie hinreichend klarge- 
stellt, ganz abgesehen von den feineren Verhaltnissen, z. B. der Kerne. 
Messen wir dagegen einen Querschnitt aus, so erhalten wir genaue 
Kenntnis von der Zahl und der Anordnung der Fasern, von ihrer 
Grosse und Form und von dem Verhaltnisse der Kerne zum Faser- 
inhalte, von deren Grosse, Zahl, Beschaffenheit. Ob die Faserquerschnitte, 
die man findet, einer selbstandigen Faser angehoren oder einem Aste 
einer grosseren Muskelfaser, ob sie mehr der Mitte einer Faser an¬ 
gehoren oder mehr einem Ende, das ist dabei ganz gleichgtiltig, 
denn die Aste, die mittleren und die Endteile wirken ganz gleich 
und mussten bei der ideal isolierten Faser genau so gut beruck- 
sichtigt werden, wie die Hauptteile dieser oder die einfachen, 
mehr zylindrischen, bisher hauptsachlich als Muskelfasern anerkannten 
Fasern. Die Querschnittsmethode leistet also mehr als die 
ideale Isolationsmethode, allerdings zunachst nur flir den einen 
Querschnitt. Man wurde den ganzen Muskel auf diese Weise genau 
studieren konnen, wenn man ihn der ganzen Dicke und Lange nach 
in Serienschnitte zerlegen wtirde. Das wurde naturlich wieder eine 
undurchfuhrbare Arbeit sein, soweit es sich nicht um sehr kleine 
Muskeln handelt. Man muss sich daher mit weniger begniigen, mit 
dem Ausmessen der Querschnitte von einigen hundert oder tausend 
Fasern und kann das auch unter der Voraussetzung, dass ein Muskel 
in den verschiedenen Teilen seines Verlaufes und seiner Dicke einiger- 
maBen gleichmassig gebaut ist. Ist das nicht der Fall, dann freilich 
warden die Resultate der Querschnittsmessung nicht geniigen, oder es 
mussten wenigstens an all den Stellen neue Querschnitte ausgemessen 
werden, wo Abweichungen im Muskel vorhanden sind. Was die letzten 
Enden der Muskelfasern anlangt, so konnte man ja annehmen, dass sie 
starkere Abweichungen in Bezug aufKernreichtum z. B. zeigen mochten, 
da man, wie ich oben gezeigt habe, solche an den Endigungen der 
Muskelfasern am Anfange der Sehne findet. Das scheint aber mitten 
im Muskel nicht der Fall zu sein, denn die kleinsten Querschnitte 
auf unseren Zeichnungen zeigten nicht solche Kernan- 
baufungen, wie wir sie an den Sehnen fanden. Die intra- 
muskulare Endigung scheint sich also anders zu verhalten 
als die an der Sehne. 

Diese Annahme wird bestatigt, durch eine neu erschienene Arbeit 
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von Bardeen 57 ), welcher die Fasern des M. obliquus abdominis ext. 
bei Meerschweinchen und Kaninehen untersuchte, und von isolierten 
Kaninchenfasern Abbildungen gibt. Die „intratendinose w Endigung ist 
abgerundet oder kegelformig, die .,intrafaszikulare“ lauft dagegen ganz 
allmahlieh spitz zu und endigt fadenahnlich dfinn. (Man vergleiche 
hierzu auch Fig. 30.) Nahe dem aussersten Ende war eine solche 
typische Faser 4 fi dick, 1 mm vor dem Ende 20 ft, 2 mm vor dem 
Ende 40 (i und in der Gegend der grossten Dicke, etwa 2,5 cm von 
dem Ende entfernt, 100 (i dick. Uber das Verhalten der Kerne wird 
leider nichts angegeben. Wenn es nun auch sehr wohl moglich ist, 
dass fiir diese Verhaltnisse sich wesentliche Modifikationen bei 
den einzelnen Tiereri finden werden, so ist es doch wahrscheinlich, 
dass in jedem Falle ein wesentlicher Unterschied zwischen den 
beiden Arten der Muskelfaserendigung vorhanden sein wird. Ge- 
rade fiir meine Methode machen solche Unterschiede nun aber 
garnichts aus. Es muss eben jeder Teil einer jeden Mus- 
kelfaser ausgemessen werden, mag er dick oder dunn sein, 
mag er dem Ende oder der Mitte angehoren, denn alle wirken 
bei der Kontraktion mit. Auch wenn das Verh&ltnis der Kerne 
zu dem Querschnitte der Fasern an den verschiedenen Stellen in jeder 
Faser sich andern sollte, so mussten eben alle diese Stellen be- 
riicksichtigt werden und das geschieht am besten durch das 
wahllose Ausmessen des Querschnittes. Ich muss daher die 
von mir angewandte Methode in der Tat fur eine gute halten, 
deren Genauigkeit aber allerdings von der Menge der ge- 
messenen Querschnitte abhangt und mit dieser steigt. Wei- 
tere inzwischen ausgefuhrte Untersuchungen haben diese 
meine Ansicht in vollem MaCe bestatigt. 

Bevor ich nun auf meine Messbefunde eingehe, muss ich noch 
einer Eigentumlichkeit des Sartorius des Hundes Erwahnung 
tun, welche Morpurgo nicht beschreibt und welche, soweit mir be- 
kannt, von einem Muskel bisher uberhaupt noch nicht beschrieben 
worden ist. Wenn man auf dem Querschnitte die neben einander 
liegenden, den Schnitt zusammensetzenden Gruppen von Quer- 
schnitten betrachtet, den Ausdruck der den Muskel zusammensetzen¬ 
den Bundel, so sieht man, dass in jeder derselben, mehr oder 
weniger genau in der Mitte gelegen, sich ein weit grosserer 
Faserquerschnitt zeigt als die anderen (Fig. 14a, b). Ich habe 
diese Fasern kurz als „gro3se“, die anderen als „kleine w bezeichnet. 
Das Vorkommen dieser Fasern ist ein sehr konstantes, es finden sich 
indessen auch Bundel, in denen keine grosse Faser vorhanden ist, und 
solche, in denen 2 oder mehrere vorkommen. Die hochste von mir 


Digitized by ^ooQte 



Myotonia congen., Tetanie m. myoton. Sympt., Paralysis agitaus etc. 1 53 

beobachtete Zahl war 6, ich werde fiber diesen Fall weiter unten bei 
der Besprechung der Resultate der Ausmessung der Bfindel noch 
naheres mitteilen. Um zunachst cine IJbersicht fiber das Vorkommen 
dieser grossen Fasern zu gewinnen, habe ich 2 Original-Celloidinquer- 
sehnitte von Morpurgo (durch die Mitte des ganzen Muskels hin- 
durch gelegt) bei hundertfacher Vergrosserung so aufzeichnen lassen, 
dass die Konturen der Fasergruppen (der Durchschnitte der Faser- 
biindel) und in jeder Gruppe die Konturen der grossen Fasern ein- 
getragen wurden. Es ergaben sieh dabei die folgenden Verhaltnisse: 


Bundel a 0 -grosse" Fasern 



Normal. 

5 1,8 Proz. 

191 69,4 „ 

61 22,2 r 

17 6,2 ,. 

1 0,36 r 


Akt. Hypertr. 

10 3,67 Proz. 

188 69,11 „ 

54 19,90 r 

17 6,25 „ 

3 1,10 „ 


Wie man erkennt, sind die Verhaltnisse in dem normalen und in 
dem hypertrophiscben Muskel einander sehr ahnlich. In dem ersteren 
waren 275 Gruppen yorhanden, in dem letzteren 272. Von diesen ent- 
hielten 191=69,4 Proz. und 188 = 69,11 Proz. je eine grosse Faser. 
Diese Zahlen stimmen auf'fallend genau tiberein. Weiter finden wir 
61 Gruppen =22,2 Proz. und 54 = 19,90 Proz. mit 2 Fasern; ferner 
17 = 6,2 Proz. und 17 = 6,25 Proz. mit je 3 Fasern, also auch in 
diesen beiden letzten Abteilungen wieder so gut wie vollige tJberein- 
stimmung. Vier grosse Fasern fanden sich in einer Gruppe =0,36 Proz. 
und in 3 = 1,10 Proz. Keine grosse Faser war vorhanden in 5 Grup¬ 
pen = 1,8 Proz. und in 10 Gruppen =3,67 Proz. In diesen beiden 
letzten Abteilungen finden sich grossere Unterschiede, was bei der 
Klemheifc der Zahlen aber weiter nicht auffallend ist. Jedenfalls 
geht aus dem eben Mitgeteilten hervor, dass wir es hier mit 
einer ganz bestimmten Organisation des Muskels zu tun 
haben. Sehen wir uns die Gruppen der einzelnen Abteilungen auf 
der Zeichnung des ganzen Querschnittes genauer an (ich habe diese 
Zeichnungen hier leider nicht in Abbildungen wiedergeben konnen, da 
die Bilder dazu viel zu gross gewesen waren (so maB das Bild 
des hypertrophierten Querschnittes 1,25 m in der Lange), so finden 
wir, dass die Gruppen, welche mehr grosse Fasern enthalten, auch im 
allgemeinen etwa dementsprechend grosser sind (ich verweise wegen 
des Genaueren auf die weiter unten mitgeteilten Zahlen fiber die 
Ausmessung der Gruppen (Tab. XXIII, XXIV, XXVI, XXVII); die 
Gruppen, welche keine r grossen w Fasern enthalten, sind sehr klein, 
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mitunter kleiner als eine „grosse“ Faser. Aus dem ganzen Bilde 
gewinnt man den Eindruck, dass die Bundel, aus denen der 
Muskel sich aufbaut, eine langgestreckt-spindelformige Ge¬ 
stalt besitzen mussen. Die grossen Fasern verlaufen etwas 
verschieden weit bis in die zugespitzten Enden dieser Bundel 
hinein, umschliesslich friiher aufzuhoren als dasBundel selbst; 
vielleicht werden sie dabei auch nur so diinn, dasssieschliess- 
lich von den ubrigen kleinen Fasern nicht mehr zu unterschei- 
den sind. Wenn ein solches Bundel in seinem mittleren, dickeren Teile 
mehrere grosse Fasern enthalt, so werden diese wohl allmahlich aufhoren. 
bis nach den Enden zu nur noeh eine ubrigbleibt. Es ware aber auch denkbar, 
dass solche Btlndel, die in ihrer mittleren Partie mehrere grosse Fasern 
enthalten, sich nach den beiden Enden hin in eine der Zahl der grossen 
Fasern entsprechende Anzahl von kleineren Bundeln zerteilen. Dass 
wir Bundel mit mehreren Fasern finden, ist, wie mir scheint, am 
leichtesten dadurch zu erklaren, dass man annimmt, es seien bei der 
Durchwachsung des Muskelgewebes durch das Bindegewebe an einigen 
Stellen etwas grossere Partien des Muskelgewebes nicht hinreicliend 
von grosseren Bindegewebszugen durchwachsen worden, und infolge 
dessen als anormal grosse Bfindel ub rig geblieben. Hierfur spricht. auch. 
dass man auf den Zeichnungen grossere Bindegewebszuge mehr oder 
weniger tief gerade in jene Gruppen eindringen sielit, welche mehrere 
grosse Fasern enthalten: unvollstandig gebliebene Teilungen der 
Bundel. 

Dass man auf einem Querschnitte durch die Mitte des Muskels 
nur so wenige kleine Gruppenquerschnitte (d. h. also Endigungen von 
Bundeln) findet, scheint mir datur zu sprechen, dass die Bundel reclit 
lang sind. Die Zahlen 1,8—3,67 Proz. sind ja ausserst gering. 

Um das Grossenverhaltnis der Fasern der beiden Muskeln fest- 
zustellen, wurden zuerst 10 Gruppen von jedem ausgezahlt (Tab. X\TU ': 
Summe der Fasern bei dem ungeubten 617, bei dem geubten 567; die 
Grosse der Faserquerschnitte betrug im Mittel 338,43 qp und 781,14 q//. 
Das Verhaltnis war also 1:2,31. Da diese Zahl bedeutend grosser 
war als die von mir gefundene Verhaltniszahl der beiden Querschnitte. 
so maB ich andere 10 Gruppen aus. Sie enthielten 534 und 585 Fasern, 
deren durchschnittlicher Inhalt 380,69 q fi und 652,75 qfi betrug. Die 
Verhaltniszahl war demgemass 1:1,73. Addierte man diese 20 Gruppen 
zusammen, so erhielt man 1151 und 1152 Fasern, Inhalt: 358,04 und 
715,85 q fi. Demgemiiss die Verhaltniszahl 1:2,00. Damit nicht zu- 
frieden, liess ich noch 487 Fasern des ungeubten und 782 Fasern des 
geubten Muskels messen. Der Inhalt war 381,96 q fi und 798,94 q//, die 
Verhaltniszahl 1:2,09. Addierte man diese nun noch zu den vorigen 
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Tabelle XVIII. 


Hund (Morpurgo). 


Ungetibt 

Ver 

Getibt 


Zahl der 
Fasern 

Durch- 

schnitts- 

grSsse 

haltnis- 

zahl 

Zahl der ^ 
Fasern 

Durch- 

schnitts- 

grosse 


1. 017 

338,43 

1:2,31 

567 t 

781,14 


2. 534 

380,09 

1:1,73 

585 

052,75 


a) 1151 

358,04 

1:2,00 

1152 

715,85 

( Summe 
( von 1 + 2 

:i. 487 

381,90 

1:2,09 

782 

798,94 


b) 1638 

36o,lo 

1:2,05 

1934 

749,45 

1 Summe 
lv.1 + 2 + 3 

4. 1037 

331,59 

1 

1:2,17 

1014 

721,12 



hinzu, so erhielt man 1638 Fasern des ungeubten und 1934 des ge- 
ubten Muskels, Inhalt 365,15 q (i und 749,45 q/Ei, Verhaltniszahl 1:2,05. 
Diese Verhaltniszahl stimmt vollkommen uberein mit denen, welche 
Morpurgo bei seinen Messungen der isolierten Fasern erhielt: 1:2,02 
und 1:1,96. Sodann liess ich noch 1037 Fasern des normalen und 
1014 des hypertrophischen Muskels ausmessen, es ergaben sich als 
Durchschnitt 331,59 und 721,12 qalso eine Verhaltniszahl von 1:2,17. 
Also wieder wie vorher. Es waren jetzt also gemessen worden 2675 
Fasern des normalen und 2948 des hypertrophischen Muskels, d. h. 
etwa der achte und der siebente Teil des gesamten Muskelquerschnittes, 
und trotzdem war keine TJbereinstimmung mit der Verhaltniszahl 
der ganzen Muskelquerschnitte zu erzielen gewesen. So erhalten 
wir denn das eigentumliche Resultat, dass meine Querschnitts- 
messungen vollkommen ubereinstimmen mit den Messungen 
an isolierten Fasern von Morpurgo, welche dieser ausgefuhrt 
hatte, um genauere Resultate zu erhalten, als sie ihm seine Quer- 
schnittsmessungen ergeben hatten. Man kann hieraus also schliessen, 
dass die von Morpurgo gemachte Annahme, dass die bei der 
Querschnittsmessung mitgemessenen Faserenden das Re¬ 
sultat schadigend beeinflussen, nicht richtig ist, wie ich 
das oben auch schon hervorgehoben habe. 

Nun musste man sich ja a priori sagen, dass es unmoglich war, 
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dass die einzelnen Muskelfasern um das Doppelte zugenommen haben 
konnten, wenn der ganze Querschnitt nur um das Anderthalbfache zu¬ 
genommen hatte; es ware ja einfaeh kein Platz vorhanden gewesen. 
So liess ich dann noch je 50 von den „grossen u Fasern ausmessen, 
dabei wurden dann doch wenigstens 50 verschiedene Bundel beruek- 
sichtigt, aber aucli hier war die Verhaltniszahl wieder 1:2,02. Ferner 
liess ich, um recht verschiedene Teile des Muskels zu treffen, bei 
schwacherer Vergrosserung einen durch die Mitte der beiden Muskel- 
querschnitte gelegten Streifen ausmessen, der auf dem Millimeterpapier 
0:55 cm maC. Es befanden sich auf diesem Streifen bei dem unge- 
ubten Muskel 1129 Fasern, bei dem geubten 663 (also ungefahr die 
halbe Anzahl); die Verhaltniszahl war wieder 1:1,952. Kurz, die Zahlen 
stimmten unter einander immer sehr gut uberein, aber nicht mit der 
Verhaltniszahl der ganzen Schnitte. Als ultima ratio habe ich dann 
schliesslich auf den soeben in Bezug auf das Verhaltnis der „grossen u 
Fasern zu den Bundeln naher besprochenen ganzen Querschnitten die 
samtlichen grossen Fasern (366 bei dem normalen, 359 bei dem hyper- 
trophischen Muskel) ihrem Flacheninhalte nach ausmessen lassen; so 
erhielt ich doch wenigstens fur cine Faserart Zahlen, die sich auf den 
ganzenQuerschnittbezogen, beidenenalsojede zuiallige Auswahl der 
Fasern und damit der dadurch bedingte Fehler fortfallen musste. Es 
ergab sich fur den normalen Muskel eine Durchschnittsgrosse der Faser 
von 1522,32 q//, ftir den hypertrophischen von 2425,96 q fi, die Ver¬ 
haltniszahl war demgemass 1:1,59, welche der oben gefiindenen fur 
den ganzen Querschnitt (1:1,55) schon recht gut entspricht, noch ge- 
nauer aber der aus denselben Schnitten ftir das gesamte Muskelgewebe 
der Schnitte berechneten (s. u. Tabelle XXXIb) 1:1,57. Damit war 
bewiesen, dass die bisherigen Iiesultate, sowohl der Mor- 
purgoschen wie meiner Untersuchungen, soweit sie eine 
hohere Verhaltniszahl ergeben hatten, auf Zufall beruht 
hatten. Dass ein soldier bei diesem Muskel moglich war, trotz der 
Menge der ausgemessenen Fasern, wird aus den uber die Grruppen- 
ausmessungen aufgestellten Tabellen XXII—XXVII (s. w. u.) hervor- 
gehen. Man kann hieraus aber weiter den Schluss ziehen, 
dass der Sartorius ein zu solchen Messungen wenig geeig- 
neter Muskel ist, da er zu grosse Ver schiedenheiten in seinen 
Bundeln uber den Querschnitt hin darbietet. Die Deltoidei, 
welche ich bei den Menschen ausgemessen habe, waren augenschein- 
lich weit gleichmassiger gebaut, denn ich habe bei den vergleichenden 
Messungen, die ich in zwei Fallen (J. J. und Schn.) an diesen Muskeln 
ausfiihren liess, sehr gut ubereinstimraende Zahlen erhalten. So war 
denn diese wichtige Frage nach so vicl Schwierigkeiten und so viel 
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Arbeit glucklich gelost. Wegen weiterer umfassender Untersuchungen 
verweise ich auf die Tabellen XXXI a und b (s. w. u.) und das dort 
im Texte Gesagte. Das oben Mitgeteilte mag aber eine Warnung fur 
jeden sein, der sich mit derartigen Untersuchungen beschaftigt, es ist 
ein deutlicher Beweis dafur, welche Hartnackigkeit unter Umstanden 
der Zufall entwickeln kann. 


TabellelXlX. 

Hund (Morpurgo): M. sartorius, normal 017 Fasern und in 
A.-H. 507 Fasern, Celloidinquerschnitte, Flacheninhalt eines 
Faserquerschnittes im Durchschnitte, Verhaltniszahl, Maxi¬ 
mum, Minimum. 


Zustand 


Normal 


j Faserinh. 

j ^ qp 

I :t:t8,43 


A.-H. 


781,14 


! Verh.-Zahl Maximum I Minimum 


1:2,31 


i 


1501 24 

3104 i 4$ 


Tabelle XIXa. 

Hund (Morpurgo): Sartorius, normal 1054 Fasern und in A.-H. 
1481 Fasern, Celloidinquerschnitte, durchschnittlicher In¬ 
halt der Faserquerschnitte, Verhaltniszahl, Maximum, Mi¬ 
nimum. 


Zustand 

Normal 
A.-H. 

Genauer nach meiner Mcthode auch in Bezug auf die Kerne aus- 
gemessen worden sind die ersten oben erwahnten 10 Gruppen jedes 
Muskels (617 und 567 Fasern) und spater 1037 und 1014 Fasern, also 
in Summa 1654 und 1481 Fasern. In Tabelle XIX sind die Dureh- 
schnittszahlen der ersten 10 Gruppen, die Maxima und Minima zu- 
sainmengestellt. Die Verhaltniszahl war in diesem Falle ja 1:2,31. 
In Tabelle XIXa findet man dieselben Zahlen fur die Gesamtmasse 
der Fasern. 


Faserinh. 
in q // 

339,74 

744,83 


Verh.-Zahl Maximum Minimum 


1:2,19 


1903 

3070 


24 

48 
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In Tabelle XX sind die Fasern der ersten 10 Gruppen dann nach 
einer arithmetischen Reihe in derselben Weise gruppiert, wie wir es 
oben bei den mensehlichen Muskeln gesehen haben. Wie man erkennt, 
ist bei dem normalen Muskel fast die gesamte Fasermasse in den 
ersten drei Gruppen enthalten, wahrend sie sich bei dem geubten auf 
6 Gruppen verteilt. Demgemass erscheint auch die Kurve des geubten 

Tabelle XX. 

Hund(Morpurgo): M.sartorius normalund in Aktivitatshyper- 
trophie, die ersten 10 Gruppen. Gruppierung der Fasern in . 
einer arithmetischen Reihe steigend um 250. Faserzahl in 
Proz. und Faserwertigkeit in Proz. 


Flacheninhalt der Normal Aktiv.-Hypertr. 


Fasern in q (i 

z. <Yo 

W. % 

Z.°/„ 

W.«/ 0 

0—250 

33,71 

12,42 

10,93 

2,01 

251—500 

52,51 

58,04 

15,70 

8,67 

501—750 

11,18 

20,59 

18,52 

17,02 

751—1000 

0,81 

2,09 

28,75 

22,29 

1001—1250 

0,65 

2,16 

18,52 

30,64 

1251—1500 

0,97 

3,09 

5,12 

10,35 

1501—1750 

0,16 

0,77 

0,53 

1,27 

1751—2000 



— 

j 

2001—2250 

1 


— 

— 

2251—2500 



0,53 

1,85 

2501-2750 



0,35 

1,35 

2751—MOO 



0,88 

3,72 

5001—3250 



0,18 

1 

0,83 


Muskels (Taf. 15) weit flacher als die des ungeubten. Die Anfange 
der beiden Muskeln wurden sehr nahe aneinanderliegen, denn die 
Minima betragen 24 und 48; hier auf der Kurvenzeichnung beginnen 
beide Kurven mit dem DurchschnittsmaB der ersten Gruppe. Nach 
rechts bin laufen beide Kurven sehr langsam aus, die des gettbten 
noch mehr wie die des ungeubten, was ja nach dem oben bei dem 
Deltoides Gesagten leicht verstandlich ist. 
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Leider kann ich hier nun nieht mit Morpurgo ttbereinstimmen. 
Die Formen seiner Kurven sind ganz andere als die der meinigen, und 
auch seinen Schlnssen kann ich nicht beipflichten. Morpurgos 
Kurven verhalten sich ungefahr umgekehrt wie die meinigen. Wahrend 
bei mir die des geftbten Muskels die flachere ist, ist sie bei ihm bei 
weitem die steilere und die Anfangsverschiebung ist bei ihm eine weit 
bedeutendere. Wahrend Morpurgo zu den folgenden Schlftssen kommt: 
.Man kann also, diese Ergebnisse zusammenfassend, den Schluss ziehen, 
dass die Kaliberkurve des hypertrophischen Muskels gegen die hbheren 
Werte hin verschoben ist, ohne yerbreitert zu sein. Der Unter- 
schied zwischen den niedrigsten imd den hochsten Dickenwerten 
betragt bei beiden Muskeln 20 Teilstriche. In ihrem mittleren Teile 
ist die Kurve des hypertrophischen Muskels bedeutend hoher und 
schmaler, so zu sagen kondensiert. Die Ungleichartigkeit der Kaliber 
ist Yerringert w , kann ich nach meinen Befunden nur das Gegenteil be- 
haupten: Die Kurve des hypertrophierten Muskels ist ver- 
breitert, niedriger, die Ungleichartigkeit der Kaliber ist 
grosser. Wenn Morpurgo weiter sagt: „Die Aktivitatshypertrophie 
hat also fiber alle Kategorien von Fasern ihren Einfluss erstreckt, 
doch in hochstem Grade fiber die Fasern kleineren Kalibers, welche 
ira hypertrophischen Muskel so gut wie verschwunden sind. Am 
wenigsten sind die dicken Fasern beeinflusst worden. Daraus geht die 
grossere Gleichartigkeit der Faserkaliber im hypertrophischen Muskel 
hervor“, so kann ich dem auch nicht zustimmen. Nach meinen Re- 
sultaten muss ich im Gegenteile annehmen, dass die samtlichen 
Fasergruppen an der Zunahme gleichmassig beteiligt sind. 
In der folgenden Tabelle XXI sind die Fasern (erste 10 Gruppen) des 
ungefibten Muskels nach der schon bekannten Reihe, welche um 250 
steigt, gruppiert worden, die des hypertrophischen Muskels dagegen 
nach einer solchen, deren Zahlen dadurch gewonnen sind, dass die des 
ungefibten Muskels mit der Verhaltniszahl multipliziert worden sind, 
welche ffir die Zunahme des Faserquerschnittes in diesem Falle ge- 
fonden worden war (2,31). War die Zunahme ffir alle Faserkaliber 
eine gleiche, so mussten sich die Prozentzahlen in beiden Fallen 
gleichen, war die Zunahme dagegen bei bestimmten Kalibern eine 
starkere, so mussten Ungleichheiten entstehen. Wie man nun aus der 
Tabelle ersieht, stimmen die Prozentzahlen ganz uberraschend gut 
hberein. Es fallt damit die Annahme von Morpurgo, dass 
die dfinnen Fasern besonders stark zugenommen haben und 
damit dann auch die Annahme, dass die dfinnen Fasern eine 
besonders starke Wachstumsenergie besitzen und dass der 
Drund hierflir in dem verlialtnismassig grossen Kernreich- 
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time derselben zu suehen sei. Sehr beweisend fiir die Gleich- 
artigkeit der Zunahme der Faserdicke auch bei den dickston 
Fasern ist ja die oben mitgeteilte Tatsache, dass die Aus- 
messung nur der grossen Fasern (also der grdssten, die in 
dem Muskel vorkommen) genau das richtige Mafi der Zu¬ 
nahme des Muskelgewebes bei der A.-H. ergeben hat. Einen 
besseren Beweis fur meine Anscbauung kann ich mir gar 
nicht wunschen. Ganz interessant ist die Tabelle XXI auch fur 

Tabelle XXI. 

Hund (Morpurgo): M. sartorius normal und in Aktivitats- 
hypertrophie, die ersten 10 Gruppen, Gruppierung der 
Fasern des normalen in einer arithmetischen Reihe steigend 
um 250, des hypertrophischen in Gruppen, gewonnen durcli 
die Multiplikation der Zahlen der normalen Gruppen mit 
dem Hypertrophiequotienten (2,31). Faserzahl in Proz. und 
Faserwertigkeit in Proz. 


Flachen- 
inhalt in 

! Normal 

1 

Flachen- 
inhalt in 

1 Aktiv. Hypertr. 


7 o / 

i / 0 

W 

" • 10 

<1P 

S3 

| W.°o 

0—250 

3 : 5,71 

1 12,42 

0—590 | 

32,80 

14,77 

251—500 

52,51 

! 58,04 

591—1180 j 

55,73 

75,21 

501—750 

11,18 

| 20,59 

1181 — 1770 1 

j 

9,52 

2,14 

751—1000 

0,81 

2,09 

1771—2360 j 

0,18 

0,57 

1001—1250 

0,65 

2,16 

2361—2950 ! 

1,59 

6,44 

1251—1500 

0,97 

3,09 

2951-3500 

0,18 

0,89 

1501—1750 

0,16 ; 

0,77 | 





das Verhaltnis der Wertigkeit zu den morphologischen Prozent- 
zahlen. Wie man sieht, ist die zweite Gruppe bei dem hypertro- 
phierten Muskel weit hoherwertig, als sie es bei dem ungeubten war* 
die Wertigkeitsverhaltnisse haben also durch die Hypertro- 
phie eine nicht unwesentliche Verschiebung erfahren. 

Ich wende mich jetzt zu einer Seite der Untersuchung des Sar¬ 
torius, die sich von selbst in den Vordergrund drangte, wenn man 
sich iiberlegte, ob es iiberhaupt moglich ware, dass die Muskelfasern 
in starkerem Mafie zunahmen als der Gesamtquerschnitt, es ist das 
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Verhaltnis des Bindegewebes zu dem Muskelgewebe. Das 
Perimysium externum uberzieht aussen den Muskel als eine mehr oder 
weniger dicke Bindegewebslage, welche in das umgebende intermusku- 
lare Gewebe tlbergeht. Den Hauptteil des Perimysium internum bildet 
eine Art von ziemlich dicker Bindegewebsplatte, welche in der Mitte 
des Muskels von dem einen schmalen Rande zum anderen durch die 
ganze Lange des Muskels (wahrscheinlich wenigstens) sich hinzieht 
und so den Muskel in zwei plattenartige Halffcen zerlegt. Diese Mittel- 
platte zeigt naturlich in ihrem Verlaufe Verdunnungen und Ver- 
dickungen und enthalt die grossen Gefasse. Von ihr gehen zahlreiche 
Seitenplatten nach beiden Seiten in die Muskellamellen hinein und 
teilen diese in grossere Btindel. Aussen verbinden sie sich mit dem 
Perimysium externum. Von diesen Seitenplatten gehen zahlreiche 
kleinere Platten ab, welche die groberen Bundel in feinere zerlegen. 
Alle f&hren naturlich Gefasse. So ist die Gefassversorgung eine sehr 
bequeme und praktische. Bis zu den primaren Bundeln (in deren Mitte, 
wie oben beschrieben, immer eine grosse Faser verlauffc) kann man das 
Bindegewebe mit schwacherer Vergrosserung (100) feststellen. Bis 
hierhin geht auch das fibrillare Bindegewebe, wahrend in den primaren 
Bundeln nur ein zartes, fibrillenlose Umhullungen fiir die einzelnen 
Fasem bildendes Bindegewebe sich befindet. Die Menge dieses Binde¬ 
gewebes kann nur mit starkerer Vergrosserung festgestellt werden; es 
wurde zugleich mit den Muskelfasern mittelst Immersionsystems bei 
oOOfacher Vergrosserung aufgezeichnet und ausgemessen. Es wurden 
dabei als Bindegewebe die samtlichen Spalten gerechnet, welche 
zwischen den Muskelfaserquerschnitten sich zeigten. Es ware natur¬ 
lich moglich, dass diese Spalten nicht unbedeutend breiter waren als 
das eigentliche Bindegewebe, falls die Muskelfasern geschrumpft waren. 
Doch lag zu einer irgendwie wesentlicheren Schrumpfung eigentlich 
kein Grund vor, da die in Miillerscher Fliissigkeit fixierten und spate r 
in Alkohol nachgeharteten Praparate gut in Celloidin eingebettet wor- 
den waren. Es war auch von irgend welchen Schrumpfungserschei- 
nungen an den Muskelfaserquerschnitten nichts zu entdecken; nirgends 
hatte sich z. B. der Muskelinhalt von dem Sarkolemm zuriickgezogen. 
Selbstverstandlich wurden aber bei dieser Art der Messung die Blut- 
gefasse, Nerven, Lymphgefasse, welche in dem Bindegewebe zwischen 
den Fasern verlaufen, mit zu diesem gerechnet, gerade so, wie sie auch 
in den groberen Bindegewebsziigen mitgemessen wurden. Die Aus- 
messung geschah also in der Weise, dass bei den primaren Bundeln 
die einzelnen Muskelfaserquerschnitte in ihrer Grosse bestimmt und 
zusammengezahlt wurden, worauf dann ihre Summe von dem Gesamt- 
inhalte der Gruppe, der wieder durch Ausmessung bestimmt war, ab- 
Deutache Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXV. Bd. 11 
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gezogen wurde, der Rest war dann Bindegewebe. Die Muskelgruppen 
wurden bei dieser Ausmessung aussen durch eine Linie abgegrenzt, 
welche dicht an den Muskelfeserquerschnitten hinlief, so dass also nnr 
das Bindegewebe, das wirklich innerhalb der Gruppe lag, bestimmt 
wurde. Bei der Ausmessung der ganzen Muskelquerscbnitte bei 
lOOfacher Vergrosserung wurde so verfahren, dass wiederum durch 
eine Linie, welche um die aussersten Muskelfaserquerschnitte herum- 
lie£ das ganze Perimysium externum abgeschnitten wurde, so dass also 
nur das Perimysium internum als Bindegewebe bei der Ausmessung 
berechnet wurde. Es geschah das deshalb, weil fur das Perimysium 
externum sich eine irgendwie sichere Grenze nach aussen hin nicht fest- 
stellen lasst. Es wurden dann die Umrisse der primaren Biindel ein- 
gezeichnet (in jedes Biindel die „grosse w oder die „grossen u Fasern), 
dann wurde wieder der Inhalt dieser Biindel festgestellt und die 
Summe derselben von dem Gesamtinhalte des Querschnittes, der durch 
Messung festgestellt worden war, abgezogen. Auf die eben beschriebene 
Weise sind 20 Gruppen und zwei ganze Querschnitte von jedem Muskel 
ausgemessen worden. 

Ich will zunachst die Verhaltnisse in den Gruppen besprecben. 
Die Tabelle XXII gibt eine Ubersicht iiber die ersten 10 Gruppen jedes 
Muskels; die Anordnung der Tabelle ist leicht verstandlich: die ro- 
mischen Zahlen der ersten Kolumne geben die Nummer an, mit welcher 
die Gruppen bezeichnet wurden, in der zweiten Kolumne ist die Zahl 
der in jeder Gruppe befindlichen Faserquerschnitte angegeben, in der 
dritten Kolumne die Summe des Inhaltes dieser Faserquerschnitte, in 
der vierten der durchschnittliche Inhalt eines Faserquerschnittes, wie 
er sich durch Division der eben angegebenen Summe durch die Anzahl 
der Fasern ergibt. In der fiinffcen Kolumne ist der Gesamtinhalt der 
Gruppen angegeben und die sechste Kolumne enthalt die durch Ab- 
ziehen der Summe des Muskelfaserinhaltes von dem Gesamtinhalte ge- 
wonnene Differenz, welche die Menge des Bindegewebes angibt In 
der letzten Kolumne endlich ist die Menge des Bindegewebes, welche 
auf 100 Teile des Muskelgewebes entfallt, angegeben. Diese letzte Ko¬ 
lumne lasst also erkennen, wieviel Bindegewebe immer in den Gruppen 
zu einer bestimmten Menge Muskelgewebe gehort, und man vermag 
aus ihr zu ersehen, ob irgend eine bestimmte, gesetzmassige Beziehung 
zwischen diesen beiden so innig mit einander verkniipften Geweben 
existiert. 

Zur Erlauterung der Faserzahlen will ich gleich bemerken, dass 
die beiden Gruppen von 100 und 104 Fasern je 2 grosse Fasern ent- 
halten. Wie man sieht, schwanken die Faserzahlen wohL aber es ist 
doch immerhin eine Annaherung an eiuen gewissen Durchschnitt un- 
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Tabelle XXII. 

Hund (Morporgo): M. sartorius, Celloidin, Callejafarbung, 
Inhalt der Gruppen an Muskelsubstanz und Bindegewebe. 

A. Normal, 10 Gruppen. 


Nr. 

der 

Grnppe 

i Zahl 

1 der 
| Fasem 

Summe 

des 

Inhaltes der 
| Fasem 

Durch- 
schnittl. 
Inhalt einer 
Gruppe 

l 

Gesamt- 1 
inhalt 
der 

Gruppen j 

1 

Binde¬ 

gewebe 

Binde¬ 
gewebe 
pro Faser 
in % 

i 

57 

17 404 

305,33 

20 884 

3480 

20,0 

11 

62 

20 358 

328,35 

23 368 

3010 

14,7 

hi 

54 

16 632 

308,00 

19688 

3050 

18,4 

IV 

58 

16 336 

281,65 

19664 

3328 

20,4 

V 1 

54 

16 832 

311,70 

20 320 

3488 

20,7 

VI 1 

100 

33 132 

331,32 

40 732 

7600 

22,9 

VII 

62 

| 21392 

345,03 

25 568 

4170 

19,5 

VIII 

57 

20 012 

1 '351,08 

23 360 

3348 

16,7 

IX 

70 

29 730 

424,71 

34 236 | 

4506 

15,2 

X 

45 

16 988 

395,07 

19504 

2516 

14,8 


617 

208816 

338,43 

247 324 

38 502 

18,4 



B. Akt- 

Hyp. 10 Gruppen. 



I 

55 

: 36 018 

654,87 

44 940 

8922 

1 14,8 

II 

58 

47 058 

811,34 

55 408 

8350 

| 17,7 

III 

52 

53 816 

1034,92 

60 268 

6452 

| 12,0 

IV 

64 

i 49192 

768,62 

57 096 

' 7904 

1 16,0 

V 

59 

1 51752 

877,15 

01900 

10208 

19,7 

VI 

49 

33 648 

080,09 

40 072 

: 6424 

; 19,1 

VII 

104 

80 656 

775,53 

98 660 

! 18004 

22,3 

VIII 

1 31 

22 040 

! 711,00 

26 972 

: 4932 

22,4 

IX 

53 

38 008 

717,13 

40 904 

8956 

23,6 

X 

! 42 

30 718 

| 731,38 

| 37 256 

6538 

1 21,3 


; 567 

! 442 900 

' 781,14 

529 596 

86690 

19,6 


11 * 
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verkennbar vorhanden. Man sieht auch leicht, dass zwischen dem hy- 
pertrophierten und dem normalen Muskel in Bezug auf die Faserzahlen 
kein Unterschied existiert, wie das ja auch zu erwarten war, da keine 
Faservermehrung stattgefunden hatte. Auch die Faserinhalte lassen 
schon einen gewissen Durchschnitt erkennen, doch mochte ich hier 
auf die auch nicht unerheblichen Schwankungen aufmerksam machen, 
da diese von wesentlicher Bedeutung fur uns sein kSnnen. So linden 
sich in der ersten Abteilung Schwankungen von 281 bis 424, und in 
der zweiten von 654 bis 1034. Es wird nun natiirlich fQr die Ver- 
gleichszahlen zwischen den beiden Muskeln sehr wesentlich sein, ob 
ich besonders grosse Fasern des normalen Muskels mit besonders 
kleinen des hypertrophischen vergleiche oder umgekehrt, oder ob ich 
Mittelwerte vergleiche. Ganz interessant ist auch die letzte Kolumne, 
aus ihr geht einmal hervor, dass die Menge des Bindegewebes, welches 
auf 100 Teile Muskelsubstanz entfallt, etwa 18—19 Teile betragt, also 
etwas weniger als den fiinften Teil, und zweitens, dass in dieser Hin- 
sicht zwischen dem hypertrophischen und dem normalen Muskel kein 
Unterschied besteht. Wenn die Muskelfaserquerschnitte alle genaue 
Kreise waren, wiirde das ja auch so sein miissen (vorausgesetzt, dass 
die Kreise sich beriihren); da sie das aber durchaus nicht sind, sondem 
den Ausdruck von zusammengepackten und dadurch unregelmassig 
gestalteten Zellleibern darstellen, und da sie sich keineswegs beriihren, 
so brauchte es durchaus nicht so zu sein. Immerhin sind hier in den 
einzelnen Gruppen doch auch starkere Verschiedenheiten, Schwankungen 
zu beobachten, so dass es nicht so scheint, als ob eine ganz genau 
bestimmte Menge Bindegewebe fur die Muskulatur notwendig ist, 
immer vorausgesetzt natiirlich, dass man die Raume zwischen den 
Fasern wirklich in jedem einzelnen Falle ganzlich als Bindegewebe 
ansehen darf, was, wie ich schon bemerkte, bis zu einem gewissen 
Grade zweifelhaft bleiben muss (s. auch weiter unten die Gesamtzu- 
sammenstellung von Bindegewebe und Muskelgewebe). 

In den folgenden Tabellen XXIII und XXIV habe ich fur die 
eben besprochenen Gruppen das Verhaltnis der so merkwiirdigen 
„grossen“ Fasern festzustellen versucht. Die in der zweiten 
Kolumne hinter den Faserzahlen stehenden eingeklammerten Zahlen 
geben die Anzahl der grossen Fasern in den einzelnen Gruppen an. 
Wie man sieht, unterscheiden die „ grossen w Fasern sich von den 
,. kleinen “ ihrer Gruppe durch ihre Grosse sehr bedeutend. Sehr wesent¬ 
lich ist die fiinfte Kolumne, welche das Grossen verhaltnis zwischen 
dem Inhalte der grossen Faser und der Summe der iibrigen kleinen 
Fasern angiebt. Wie man sieht, sind da zwar Schwankungen bis zum 
Doppelten vorhanden, aber das durchschnittliche Verhaltnis ist 
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Tabelle XXIII. 

Hand (Morpurgo): M. sartorius, normal, Celloidinquerschnitt, 
Callejafarbung, Fasergruppen. Verhaltnis der grossen Fasern 
zu den anderen und zu den Gruppen. 


1 

Nr. 

der 

Gruppen 

i 

1 Anzahl 
d. Fas. i. d. j 
Gruppe 

Querschnifct 
der grossen ! 
Faser 

i 

Summe 

der 

ubrigen 

Fasern 

1 

Grosse Fas.: 

Summe 
der ftbrigen 

1 in % 

Durch- 
schnittl. 
Querschnitt 
einer kleinen 
Faser 

1 

i 

57 (1) 

1244 

10 100 

7,68 

288,57 

ii 

G2 (1) 

1372 

18980 

j 7,22 

311,00 

iii 

54 (1) 

1008 

15 024 

| 0,40 

294,79 

IV 

58 (1) ; 

1004 1 

15 332 

0,50 

209,00 

V 

54 (1) 

1504 

15 208 

10,20 

288,00 

VI 

100 (2) 

1400 

1380 1 

30 352 

9, 1 r> 

310,00 

VII 1 

02 (1) ' 

1120 , 

20 272 

5,48 

332,33 

VIII 

57 (1) 

1408 

18604 ' 

7,57 

332,21 

IX 

1 

70 (1) * 

1450 

28274 

0, It) 

409,70 

X 

43 (1) 1 

1408 ( 

15 580 

9,03 

371,00 


017 (11) 

14 304 

194 452 

7,40 

320,88 


I 1305,81 l I 

i I ! I 

Es kommen durchschnittlich auf eine Gruppe 50,44 kleine Fasern 
und eine grosse. 

In Gruppe VI kommen je 49 Fasern auf eine grosse. 

Der durchschnittliche Faserquerschnitt der grossen Fasern betriigt 
1305,81 q fi. 

Der durchschnittliche Faserquerschnitt der kleinen Fasern betriigt 
320,88 q (i- 

Das durchschnittliche Prozentverhaltnis der grossen Fasern zu den 
zu einer Gruppe gehorigen kleinen betragt 7,40 Proz. 
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doch ein ganz bestimmtes, das sich, und das erscheint mir 
sehr wesentlich, bei der Hypertrophie nicht andert (7,40 und 

Tabelle XXIV. 

Hund (Morpurgo): M. sartorius, A.-H. Celloidinquerschnitt, 
Callejafarbung, Fasergruppen, Verhaltnis der grossen Fasern 
zu den anderen und zu den Gruppen. 


Nr. 

der 

Gruppe 

Anzahl 
d Fas. in 
d. Gruppe 

1 

1 

Querschnitt 
der grossen 
Faser 

I 

Sum me der 
fibrigen 
Fasern 

j Grosse Fas.: 

Summe der 

1 fibrigen 

in o/ 0 

Durch- 
schnittl. 
Querschnitt 
| einer kleinen 

1 Faser 

i 

1 55 

(1) 

i 2888 

, 55 130 

8,73 

613,52 

n 

58 

(1) 

2692 

44 366 I 

6,06 

778,35 

hi 

52 

(1) 

2892 

50 924 

5,68 | 

998,51 

IV 

64 

(1) 

2776 

46 416 

5,98 

736,76 

V 

59 

(1) 

2420 

49332 

4,91 

850,45 

VI 

49 

0) 

3164 

30 484 

10,37 

635,83 

VII 

104 

(2) 

2332 

2688 

75 636 

6,64 

741,53 

VIII 

51 

(1) 

2408 

19 632 

12,28 

654,40 

IX 

55 

0) 

2908 

35 100 

8,26 | 

675,00 

X 

42 

(1) 

2956 

27 762 

10,63 

677,12 


567 (11) 

! 

50124 

2738,54 

j 

412 782 , 

7,30 

742,41 


Es kommen durchschnittlich auf eine Gruppe 50,44 kleine Fasern 
und eine grosse. In Gruppe VII je 51 Fasern auf eine grosse. 

Der durchschnittliche Faserquerschnitt der grossen Fasern betragt: 
2758,54 qfi, der kleinen 742,41 q fi. 

Das durchschnittliche Prozentverhaltnis der grossen Fasern zu 
den zu einer Gruppe gehorigen kleinen betragt 7,50 Proz. 

7,50). Es spricht das einmal entschieden dafiir, dass dieses 
Grossenverhaltnis von wesentlichcr Bedeutun'g ist, und 
dann dafiir, dass die grossten Faserkaliber bei der Aktivi- 
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Tabelle XXV. 

Hund (Morpurgo), M. sartorius, Celloidin, Originalpraparat, 
Tnhalt der Gruppen an Muskelsubstanz und Bindegewebe. 


A. Normal, 10 Gruppen. 


Nr. 

der 

Groppe 

Zabl 

der 

Fasern 

Summe 
des Inbaltes 
der 

Fasern 

Durcb- 
schnittlicher 
Inhalt einer 
Faser 

Gesamt- 

inhalt 

der 

Gruppen 

Binde¬ 

gewebe 

Binde¬ 
gewebe in 
Proz. des 
Muskel- 
gewebes 

i 

42 

16 776 

399,43 

20 368 

2592 

15,4 

ii 

ol 

22632 

443,76 

28 292 

| 5660 

25,0 

hi 

86 

28 560 

332,93 

36660 

7800 

27,2 

IV 

71 

33640 

473,80 

40 888 

7248 

21,5 

V 

52 

25 820 

496,54 

31544 

5724 

22,1 

VI 

47 

14 732 

313,45 

18480 

3748 

2o,5 

VII 

41 

10 6S8 

260 68 

12 668 

1980 

18,5 

VIII 

53 

18 772 

353,12 

21968 

3196 

17,0 

IX 

48 

16 892 

352,00 

19 240 

2348 

13,9 

X 

43 

14 776 

343,63 

16 828 

2052 

13,9 


534 

203 288 

380,69 

246 936 

42 348 

20,8 


1151 

412104 ; 

358,04 

494 260 

80 850 ' 

19,6 

1 


B. A.-H., 10 Gru 

ppen. 



I 

56 

48 600 

867,86 

56 544 

7944 

16,3 

II 

45 

31384 

697,42 

36 892 

j 5508 

17,5 

III 

74 

47 768 

645,51 

55 752 

7984 , 

16,7 

IV 

47 

31 404 : 

668,17 

36 024 

4620 

14,7 

V 

55 

32 064 ! 

582,98 

37 380 

5316 

16,5 

V] 

S3 

54 236 

653,44 

64 904 

! 10 668 

19,7 

VII 

56 

32 968 

588,71 

39 292 

6324 

19,2 

VIII 

68 

35 090 

516,03 

41 384 

6294 

17,9 

IX 

52 

38 368 

737,85 

44 580 

6212 

16,1 

X 

49 

29872 

609,63 

33 032 

3160 

10,6 


585 I 
1152 j 

381754 1 
824 660 ; 

652,57 

715,85 

445 784 
975 380 1 

64030 

150720 

16,8 

18,3 
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tatshypertropkie genau in dem gleichen MaBe zunehraen, 
wie die kleineren und kleinsten, ein Schluss, zu dem ich ja 
sckon oben (gegen Mo r pur go) gekommen war. Was fiir eine Be- 
deutung diese „ grossen “ Fasern haben mogen, ist mir zur Zeit noeh 
durckaus unklar, dass sie aber eine bestimmte und nicht un- 
wesentliche Bedeutung haben miissen, geht aus dem Gesagten 
unzweifelhaft hervor. Wie aus den Tabellen weiter zu ersehen ist, kommen 
in den 10 Gruppen des normalen Muskels durschnittlich 56,44 „kleine c 
Fasern auf eine „grosse w . In der Gruppe VI, in der 2 „grosse“ Fasern vor- 
handen waren, kommen je 49 auf eine „ grossed Bei den 10 Gruppen 
des hypertrophischen Muskels kommen je 50,44 „kleine M Fasern auf 
eine „grosse w ; in der zwei „grosse u Fasern enthaltenden Gruppe VII 
je 51 auf eine „grosse u . Man sieht, dass in solchen Gruppen, in denen 
2 oder 3 „grosse“ Fasern enthalten sind, doch auf jede ein ahnliche 
Menge „kleiner“ Fasern entfallt, wie sonst in den getrennten Gruppen. 
Wir wiirden es hier also gewissermafien mit kombinierten Gruppen zu 
tun haben, oder vielleicht besser ausgedriickt, mit solchen, bei denen 
aus irgend einer Ursache nicht genug Bindegewebsscheidewande hinein- 
gewachsen sind, um die Trennung der zu grossen Gruppe in eine An- 
zahl kleinerer zu vollziehen. 

Die Tabellen XXV, XXVI, XXVII, welche die Resultate der 
Ausmessung der zweiten 10 Gruppen von jedem Muskel ent¬ 
halten, bestatigen, wie man sieht, die durch die vorigen Gruppen ge- 
wonnenen Resultate. Der Leser wird sick leicht davon uberzeugen und 
ich brauche nicht naher darauf einzugehen. Die in Tabelle XXV unter 
den Schlussreihen zuzweit stehende Zahlenreihe gibt das Resultat der 
Zusammenziehung der je 20 Gruppen des normalen und des byper- 
trophischen Muskels an. Wie man sieht, stimmen auch hier die Zahlen, 
welche die Menge des Bindegewebes im Verhaltnisse zu dem Muskel- 
gewebe ausdriicken, ganz gut iiberein: 19,6 zu 18,5. Wie aus den 
Tabellen XXVI und XXVII hervorgeht, stimmt auch hier w’ieder das 
Grossen verhaltnis des Faserquerschnittes der „grossen*‘ Fasern zu der 
Summe der „kleinen“ recht gut mit den vorher gefundenen Werten 
und bei beiden Muskeln iiberein: 6,72 und 7,40 zu 7,40 und 7,30. Bei 
dem normalen Muskel kamen dann 48,44 „kleine“ Fasern auf eine 
„grosse“; in Gruppe 111 je 42 auf eine „grosse“. Bei dem hypertro¬ 
phischen Muskel kamen je 55,75 auf eine „grosse“; in Gruppe VI je 
40,5. Eine ganz besondere Ausnahme bildete die Gruppe VII. In ihr 
fanden sich 6 „grossere“ Fasern, welche unregelmassig in der Gruppe 
zerstreut lagen und weit kleiner waren als die sonstigen „grossen“ 
Fasern. Ihre Querschnitte hatten den folgenden Inhalt: 1092, 1048, 
988, 960, 956, 952. Ihrer Grosso und ihrer Lage nach konnte man 
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keine von diesen fur eine richtige „grosse“ Faser ansehen. Zusammen- 
gezahlt ergaben sie eine Summe (5996), welche etwa der Grosse von 

Tabelle XXVI. 

Hund (Morpurgo): M. sartorius, Celloidin, Originalpraparat. 
Fasergruppen, Verhaltnis der grossen Fasern zu den anderen 
und zu den Gruppen. 

A. Normal, 10 Gruppen. 


—- 

- 


.- — 

— - 

— 



I 

1 


! 


Durch- 

Nr. 

der 

Gruppe 

Anz&hl 

der 

Fasern in 
in der 
Gruppe 

Querschnitt 
der grossen | 
Faser j 

i 

Summe 
der - 

Gbrigen 
- Fasern , 

l 

Grosse 
Faser: j 

Summe der | 
ubrigen in 
in % ! 

i 

schnittl. 
Querschnitt 
einer der 
kleinen 
Fasern 

i 

42 

(1) 

' 1224 i 

1 o «)<)2 

7,84 

379,31 

ii 

1 51 

(1) 

1 1540 

21092 1 

7,30 

421,84 

m 

| 86 

(2) 

1016 

j 1172 1 

26 372 

8,29 

314,00 

IV 

1 71 

0) 

1744 1 

j ; 

31 896 

5,47 

455,66 

V 

52 

(t) 

, 1420 

24 400 

5,82 

478,43 

VI 

47 

(1) 

| 980 

13 752 

7,10 

299,00 

VII 

41 

(1) 

960 

9 728 

9,90 

243,20 

VIII 

5:5 

0) 

j 1320 

17 452 

j 

7,54 

335,61 

IX 

j 48 

(i) 

1328 

15 564 

8,51 

331,15 

X 

43 

(i) 

1 1264 

i i 

13 512 

9,36 

321,71 


1 a:{4 (11) 

| 13 968 

j 1269,81 

189 320 

6,72 

362,00 


Es kommen durchschnittlich auf eine Gruppe 48,77 kleine Fasern 
und eine grosse. 

In Gruppe III kommen je 42 kleine Fasern auf eine grosse. 

Der durchschnittliche Faserquerschnitt der grossen Fasern betragt 
1269,81 q//, der der kleinen Fasern 362,00 ([ft. 

Das durchschnittliche Prozentverhaltnis des Faserquerschnitts der 
grossen Fasern zu der Summe derjenigen der kleinen betragt 6,72 Proz, 

2,5 sonstigen „grossen 44 Fasern entsprach. Dabei enthielt die Gruppe 
aber im ganzen nur 56 Fasern, hatte also der gewohnlichen Regel 


Digitized by eaOOQte 





170 


I. SciIJEFFERDECKER U. ScilULTZE 


Tabelle XXVII. 

Hund (Morpurgo): M. sartorius, Celloidin, Orignalpraparat 
Verhaltnis der grossen Fasem zu den anderen und zu den 

Gruppen. 

B. Akt.-Hypertr., JO Gruppen. 


Nr. 
der . 
Gruppe 

Anzahl 
der Fasern 
in der 
Gruppe 

Querschnitt 
der grossen 
Faser 

I 

Sum me der 
fibrigen 
Fasern 

Grosse 
Faser: j 

Summe der i 
iibrigen in 

% | 

Durch- 
| schnittl. 
Querschnitt 
einer der 
! kleinen 
Fasern 

i 

50 

(1) 

2820 

45 780 

0,10 

832.30 

ii 

45 

(1) 

2568 

28 816 

8,92 

055,00 

in 

74 

0 ) 

2444 

45 324 

5,40 

620,88 

IV 

47 

0 ) 

2196 

29 208 

7,52 

635,00 

V 

55 

(D 

1960 

30 104 

6,51 

557,48 

VI 

s:( 

(2) 

, 2312 

2180 

49 744 

9,04 

606.63 

VII 







VIII 

08 

(1) 

2440 

32 650 

7,48 

487,31 

IX 

52 

0 ) 

2508 

35 860 

6,99 

703,13 

X 

49 

(0 

2766 

27 096 

10,24 

564,00 


529 (10) 

2420,4 

324 582 

7.40 

625.40 


Es kommen durchschnittlieh auf eine Gruppe 55.75 kleine Fasem 
und eine grosse. 

In Gruppe VI kommen je 40,5 kleine Fasern auf eine grosse. 

Gruppe VII bildete eine seltene Ausahme, da in ihr 5 fast gleich- 
grosse grosste Fasem zerstreut lagen. Diese Gruppe ist daher nicht 
berticksichtigt worden. 

Der durchschnittliche Faserquerschnitt der grossen Fasern betragt 
*2420,4 q/i, der der kleinen Fasern 025,40 q//. 

Das durchschnittliche Prozentverbaltnis des Faserquerscbnittes 
der grossen Fasern zu der Summe derjenigen der kleinen betragt 
7,40 Proz. 
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nach nur eine Faser enthalten diirfen. Ich fiihre diese Beobachtung 
als Tatsache an, ohne eine Erklarung versuchen zu wollen. 

In Tabelle XXYIU sind die aus den Gruppen gewonnenen 
Muskeldaten und die Prozentverhaltnisse von Muskelgewebe 

Tabelle XXVIII. 
a. 


Hund (Morpurgo): M. sartorius, Celloidinschnitte (Bonn). 
Ausme88ung yon je 10 Gruppen. Vergr. 500. 


Zustand 

Zahl 

der 

Fasern 

1 

Durch- 
schnittl. ! 
Fasergrosse 

Muskel: 

°/o 

Binde- Binde¬ 
gewebe: gewebe: 

% Muskel 

Normal 

617 

338,43 

84,84 

15,10 1:5,42 



1:2,31 1 



A.-H. 

567 

781,14 

83,04 

16,36 1:5,11 

Hund (Morpurgo): 

Ausmessun 

b. 

M. sartorius, Originalcelloidinpraparat. 
g von je 10 Gruppen. Vergr. 500. 

Normal 

534 

380,60 

82,85 

17,15 1:4,79 



1: 1,71 



A.-H. 

585 

652,57 

85,64 

14,36 1:5,96 

c. 

Zusammenfassung der Resultate der beiden vorigen Gruppen, 
also jetzt je 20 Gruppen von jedem Muskel. 

Normal 

1151 

358,04 ! 

83,65 

10,35 1 1:5,10 



1 :2,00 



A.-H. 

1152 

715,85 , 

84,55 

15,45 1:5,46 


und Bindegewebe zusammengestellt; in a die der ersten 10 Grup¬ 
pen, in b die der zweiten 10 Gruppen und in c die aus der Summe 
dieser 20 Gruppen. Die Muskeldaten sind ja schon bekannt, was die 
Prozentverhaltnisse anlangt, so ersieht man aus c, dass das Verhaltnis 
zwischen Muskelgewebe und Bindegewebe bei dem normalen und dem 
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hypertrophischen Muskel ungefahr dasselbe ist, und dass in den Gruppen 
etwa 16 Proz. Bindegewebe und 84 Proz. Muskelgewebe vorhanden 
sind. Das Verhaltnis wiirde also wie 1:5 sein, wie das ja auch schon 
aus den obigen Gruppentabellen hervorging. 

Ich gehe nun zu den Resultaten der Ausmessung der Gesamtquer- 
schnitte iiber. 

In Tabelle XXIX ist eine Ub ersicht iiber die Anzahl der 
Gruppen auf dem Querschnitte und die Anzahl der „grossen" 
Fasern gegeben. In Tabelle XXIXa, welche die Resultate der ersten 


Tabelle XXIX a. 

Hund (Morpurgo): M. sartorius, Celloidinschnitte (Bonn). 
Ausmessung des ganzen Querschnittes. Vergr. 100. Gruppen, 

grosse Fasern. 


Zu&tand 


Anzahl der Anzahl der Anzahl der grossen 
Gruppen gross. Fasern | Fasern auf eine Gruppe 


Normal 

A.-H. 


293 

316 


321 

345 


1,13 

1,09 


b. 


Hund (Morpurgo): M. sartorius, Originalcelloidinpraparat. 
Ausmessung des ganzen Querschnittes. Yergr. 100. Gruppen. 

grosse Fasern. 


Normal 


275 366 


A. H. 


272 


359 


1,33 

1,32 


10 Gruppen enthalt, findct man bei dem normalen Muskel 293 Gruppen 
und 321 „grosse“ Fasern. Es kommen also im Durchschnitte 1,13 „grosse ,k 
Fasern auf eine Gruppe. Bei dem hypertrophischen Muskel linden sich 
316 Gruppen und 345 Fasern, also auf die Gruppe 1,09 Fasern. Die 
Unterschiede zwischen den beiden Muskeln beruhen wahrscheinlich nor 
darauf, dass die Schnitte nicht voneinander genauer entsprechenden Stellen 
der Muskeln entnommen sind. In Tabelle XXIXb sind die einander 
gut entsprechenden Originalpraparate von Morpurgo mit einander 
verglichen, und man sieht leicht, dass die Zahlen sehr gut stimmeu: 
275 Gruppen: 272; 366 Fasern: 359; 1,33 Fasern auf eine Gruppe zu 
1,32. Aus dem Vergleiche der beiden Tabellen a und b geht dann 
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aber die wichtige Tatsache hervor, dass die Gruppen sowohl wie die 
Fasem an verschiedenen Stellen des Muskels in verschiedener Menge 
vorhanden sind. Man konnte diese Tatsache auf verschiedene Weise 
erklaren. Einmal konnten die primaren Biindel sich wahrend ihres 
Verlaufes teilen, ebenso vielleicht die grossen Fasern und ware es 
vielleicht denkbar, dass solche Gruppen, in denen 2 oder 3 Fasern vor¬ 
handen sind, als der Ausdruck einer solchen sich anbahnenden, aber 
noch nicht vollig vollzogenen Teilung anzusehen waren. Noch ein- 
facher ware es aber wohl, diese Erscheinung darauf zuriickzufuhren, 
dass die Fasern in demMuskel in verschiedenen Teilen desselben endigen 

Tabelle XXX. 

Hund (Morpurgo): M. sartorius, Originalcelloidinpraparat. 
Ausmessung des ganzen Querschnittes, Vergr. 100. Anzahl 
der Fasern, Anzahl der Fasern in den Gruppen resp. der 
kleinen Fasern auf eine grosse. 


Zostand 

1 

Anzahl 

der 

Fasern 

( Diff. d. Faserz. 

absol. und in 

1 °/ n d. norm. 
Muskels 

Verhaltniszahl 

norm, zu: 

A.-H. 

Anzahl der 
kl. Fasern auf 
eine grosse 
> Faser 

1 

Normal | 

20 104 

752 3,74 ° 0 

1 :0,90 

54,08 

A.-H. 

19 352 



53,05 


und andere wieder neu beginnen. So werden sich denn auch neue 
Faserbiindel bilden miissen mit neuen „grossen“ Fasern. Dass diese 
neuen Biindel nun nicht genau an Zahl den alten entsprechen, ist nicht 
wunderbar. Der in b behandelte Schnitt von Morpurgo ist wohl der 
Mitte des Muskels entnommen, jedenfalls hat er der Mitte naher ge- 
legen als die hier von mir angefertigten Schnitte. Wie man nun sieht, 
hat die Anzahl der Gruppen von der Mitte nach dem Ende zu zu- 
genoramen, die der grossen Fasern dagegen abgenommen. Ob das ein 
rein zufalliges Verhalten ist, das auf einem beliebigen anders ge- 
legenen Schnitte wieder anders sein kann, oder ob sich darin ein be- 
sonderes Verhalten der mittleren Teile des Muskels im Gegensatze zu 
seinen Enden widerspiegelt, vermag ich nicht zu sagen, da ich dariiber 
keine weiteren Untersuchungen angestellt habe. 

In Tabelle XXX endlich sind die Resultate der Auszahlung 
der samtlichen Fasern je eines Originalquerschnittes von 
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Morpurgo wiedergegeben. Die Zahlen der Fasern habe ich oben 
schon erwahnt, ebenso den Unterschied in der Faserzahl der beiden 
Muskeln, der mit dem von Morpurgo gefundenen stimmte. Hier 
ist dann noch mit Hilfe der in der vorigen Tabelle unter b angegebenen 
Gruppenzahlen die durchschnittliche Anzahl der „kleinen“ Fasern, welche 
in einer Gruppe auf eine „grosse“ Faser kommt, ausgerecbnet: im 
normalen Muskel 54,08, im hypertrophischen 53,05. Wie man sieht, 
stimmen diese Zahlen unter einander und mit den friiher schon bei 
der Ausmessung der Gruppen gefundenen hinreichend gut iiberein. 

Tabelle XXXIa. 

Hund (Morpurgo): M. sartorius, Celloidinschnitte (Bonn). 

Ausmessung des ganzen Querschnittes in q p. Vergr. 100. 



Normal 

Verhaltnisz. 

A.H. 

Gesamtinhalt 

11,333,400 

1:1,66 

18,876,600 

Fasergruppen 

8,621,900 

1:1,69 

14,637,800 

Davon Muskelgewebe 

7,208,474 

1:1,71 

12,371,887 

Bindegewebe in den Biindeln 

1,413,426 

1 :1,60 

2,265,913 

Bindegewebe zw. den Bundeln 

2,711,500 

1:1,56 

4,238,800 

Gesamtbindegewebe 

4,124,926 

1:1,57 

6,504,713 

Bindegewebe ° 0 

36,39 


34,45 

Muskelgewebe °/ 0 

63,61 1 

1 

65,55 

Bindegewebe: Muskelgewebe j 

| 1:1,74 


1:1,90 


Aus dieser Ubereinstimmung folgt aber auch wieder, dass wir es hier 
mit einem bestimmten, gesetzmassigen Strukturverhaltnisse des Mus- 
kels zu tun haben. 

In der Tabelle XXXI sind dann die auf dem Gesamtquer- 
schnitte vorhandenen Mengen des Muskel- und Bindegewebes 
zusammengestellt. In a sind die Resultate der Ausmessung von hier 
angeferfcigten Querschnitten, in b die von Originalpraperaten von Mor¬ 
purgo wiedergegeben. Ich habe schon mehrfach erwahnt, dass die 
letzteren ihrer Lage im Muskel nach sich besser entsprechen werden 
als die ersteren. In a ist die Verhaltniszahl des Gesamtinbaltes des 
normalen Muskelquerschnittes zu dem hypertrophischen 1:1,66. Der 
Gesamtinhalt der Fasergruppen verhalt sich wie 1:1,69, stimmt also 
mit der vorigen Zahl vollig iiberein. Zerlegt man nun die hier fur 
die Fasergruppen angegebenen Zahlen, in denen ja sowohl das in den 
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Gruppen enthaltene Muskelgewebe, wie das in ihnen befindliche Binde¬ 
gewebe einbegriffen sind, nach dem oben in Tabelle XXVIII c an- 
gegebenen Verhaltnisse des Bindegewebes zu dem Muskelgewebe, so 
erhalt man die zunachst angegebenen Zahlen. Die Verhaltniszahl fiir 
das Muskelgewebe ergibt sich daraus als 1:1,71, eine Zabl, die wie- 
derum mit der fur die Fasergruppen gefundenen sehr nahe iiberein- 
stimmt. Bei der Ausmessung des Querschnittes ist das in grosseren 
Mengen vorhandene fibrillare, zwischen den Gruppen, resp. primaren 
Muskelbiindeln gelegene Bindegewebe direkt ausgemessen worden: die 


Tabelle XXXI b. 

Hund (Morpurgo): M. sartorius, Originalcelloidinpraparat. 
Ausmessung des ganzen Querschnittes. Vergr. 100. 



Normal 

1 

Verb altnisz.j 

A.-H. 

Gesamtinhalt 

12,226,600 

1:1,55 

19,635,900 

Fasergruppen 

9,996,825 

1:1,56 

15,587,100 

Davon Muskelgewebe 

8,374,943 

1:1,57 

13,175,136 

Bindegewebe in den Biindeln 

1,621,882 

1:1,48 

2,412,864 

Bindegewebe zw. den Biindeln 

2,625,775 

1:1,54 

4,048,800 

Gesamtbindegewebe 

4,247,657 

1:1,52 

6,461,664 

Bindegewebe °/ 0 

33,65 


32,90 

Muskelgewebe % 

66,35 


67,10 

Bindegewebe: Muskelgewebe 

1 :1,97 

i 

1:2,04 


Verhaltniszahl ist 1:1,56. Dureh Rechnung habe ich vorher soeben 
das in den Biindeln oder Gruppen gelegene Bindegewebe festgestellt, 
die Verhaltniszahl betragt 1:1,60. Addiere ich nun dieses letztere 
Bindegewebe zu dem zwischen den Biindeln befindlichen, so erhalte 
ich das Gresamtbindegewebe des Muskelquerschnittes und die Verhalt¬ 
niszahl 1:1,57. Wie man sieht, liegen diese Verhaltniszahlen alle sehr 
nahe aneinander, so dass von einer irgendwie wesentlicheren 
Verschiebung der Mengen des Muskel- und Bindegewebes bei 
der Hypertrophie nicht die Rede sein kann. Endlich ist dann aus 
den oben gewonnenen Zahlen fiir das Gesamtbindegewebe und das Muskel¬ 
gewebe die prozentualische Zusammensetzung des Gesamtmuskelquer- 
schnittes aus diesen beiden Geweben berechnet worden. Wir haben im 
normalen Muskel 36,39 Proz. Bindegewebe und 63,61 Proz. Muskelgewebe, 
Verhaltniszahl 1:1,74; im hypertrophischen Muskel 34,45 Proz. Binde- 
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gewebe und 65,55 Proz. Muskelgewebe, Verhaltniszahl 1:1,90. Es wiirde 
also bei dem hypertrophischerf Muskel das Muskelgewebe gegeniiber 
dem Bindegewebe ein klein wenig starker vertreten sein. Da diese 
Differenz aber sicher noch innerhalb der Fehlergrenze liegt, so kann 
man ruhig eine vollige Dbereinstimmung annehmen. 

In Tabelle XXXIb ist dieselbe Berechnung fur die Originalschnitte 
von Morpurgo ausgefuhrt worden. Die Ergebnisse sind den vorigen 
sehr ahnlich. Die Verhaltniszahl zwischen den Zahlen der Gesamt- 
inhalte ist 1:1,55, entspricht also, wie oben schon erwahnt, ganz der 
von Morpurgo gefundenen Zahl. Die Verhaltniszahl zwischen dem 
Inhalte der Fasergruppen 1:1,56 entspricht durchaus der vorigen und 
ebenso ist die Verhaltniszahl des in den Gruppen enthaltcnen Muskel- 
gewebes 1:1,57 dieser gleich. Die Verhaltniszahl zwischen dem 
groben, zwischen den Biindeln gelegenen Bindegewebe entspricht mit 
1:1,54 ebenfalls den iibrigen Zahlen und ebenso das Gesamtbindegewebe 
mit 1:1,52. Die Verhaltniszahl des in den Biindeln vorhandenen Binde- 
gewebes ist mit 1:1,48 um eine Kleinigkeit geringer. Das Prozent- 
verhaltnis des Bindegewebes und Muskelgewebes ist dem der vorigen 
Schnitte sehr ahnlich, aber etwas zu Gunsten des Muskelgewebes ver- 
schoben: wir haben im normalen Muskel 55,65 Proz. Bindegewebe und 
66,35 Muskelgewebe, Verhaltniszahl 1:1,97; im hypertrophischen Muskel 
52,90 Bindegewebe und 67,10 Muskelgewebe, Verhaltniszahl 1:2,04. 
Wir haben hier also wieder wie bei den vorigen Schnitten 
eine geringe Verschiebung zu Gunsten des Muskelgewebes 
bei dem hypertrophischen Muskel, aber auch hier durfen wir 
wohl, wie oben, deshalb doch eine Ubereinstimmung an¬ 
nehmen. 

Ich habe oben schon hervorgehoben, dass es a priori unmoglich 
oder wenigstens fast unmoglich erscheinen musste, dass die Muskel- 
fasem im Verhaltnisse von 1:2 an Dicke zugenommen haben konnten. 
wenn der gesamte Querschnitt nur im Verhaltnisse von 1:1,55, eventuell 
1:1,66 zugenommen hatte. Es ware das nur moglich gewesen, wenn 
die Menge des Muskelgewebes eine verhaltnismassig geringe im Ver- 
gleiche zu der des Bindegewebes gewesen ware und wenn bei der 
Hypertrophie das Bindegewebe in einem geringeren Grade zugenommen 
hatte als der Gesamtquerschnitt. Die eben mitgeteilten Tabellen er- 
weisen deutlich, dass beides nicht der Fall ist. Einmal hat sick ge- 
zeigt, dass das Gesamtbindegewebe in dem Muskel aller- 
dings ungefahr den dritten Teil des ganzen Muskelinhaltes 
ausmacht, dass aber das Bindegewebe in den Biindeln nur etwa 
den fiinften Teil des dort vorhandenen Raumes einnimmt. In 
beiden Fallen ist also ein bedeutendes Uberwiegen der Muskulatur 
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vorhanden, wie das ja auch von vornherein zu erwarten war. Es hat 
sich femer aus den verschiedenen Tabellen ergeben, dass das Binde- 
gewebe in den Biindeln bei dem normalen und hypertro- 
phischen Muskel ganz genau in demselben Verhaltnisse 
zur Muskulatur vorhanden ist. Das Uberwiegen des Muskel- 
gewebes bei dem hypertrophischen Muskel ist ein ganz mi¬ 
nimales, das einen so grossen Unterschied wie der zwischen 1:2 und 
1:1,5 nicht im entferntesten zu erklaren vermag. Das grobereBinde- 
gewebe, welches zwischen den Biindeln liegt, hat aber in 
demselben Verhaltnisse zugenommen wie der Querschnitt 
selbst. Es bleibt somit fur die Muskulatur gar nichts weiter 
iibrig, als dass auch sie in demselben Verhaltnisse, wie der 
Gesamtquerschnitte,gewachsen sein muss und das ergibt sich 
auch direkt aus den fur die Muskulatur berechneten Zahlen 
des Gesamtquerschnittes, wie wir das soeben aus der TabelleXXXI 
ersehen haben. Die Tatsache, dass bei der Aktivitatshyper- 
trophie des Muskels das gesamte Bindegewebe desselben in 
demselben MaBe zunimmt, wie das Muskelgewebe, ist meiner 
Meinung nach eine sehr wichtige. Sie spricht entschieden 
dafiir, dass fur eine bestimmte Menge Muskelgewebe eine 
ganz bestimmte Menge Bindegewebe notig ist (vergl. weiter 
unten den Abschnitt uber „Symbiose“). Wahrscheinlich wird man 
hieraus, bis zu einem gewissen Grade wenigstens, den Schluss ziehen 
diirfen, dass bei einer einfachen, nicht durch besondere 
Krankheitsverhaltnisse herbeigefiihrten Abnahme des Mus- 
kelgewebes auch ein entsprechender Schwund des Bindege- 
webes eintreten wird. 

Gegen diesen Satz konnte die oben bei den Tab. XXII und XXV 
gemachte Beobachtung zu sprechen scheinen, dass in den einzelnen 
Gruppen die Menge des Bindegewebes im Verhaltnisse zu der des 
Muskelgewebes nicht unwesentlich schwankte. Dadurch wtirde der 
obige Satz nun freilich nicht erschfittert werden, denn der ist zu gut 
begrfindet, aber man mfisste versuchen jene Erscheinung in den ein¬ 
zelnen Gruppen oder Biindeln zu erklaren. Irgend ein Verhaltnis 
zwischen Faserdicke und Bindegewebe lasst sich aus den Tabellen 
nicht konstruieren. Man konnte da nun zwei Annahmen machen. 
Einmal die, dass, wenn auch das ganze Muskelbiindel die notige Menge 
von Bindegewebe enthalt, dieses doch nicht ganz gleichmassig verteilt 
liegt. Auf dem jedesmaligen Querschnitte wtirde man dann mehr oder 
weniger davon vorfinden. Zweitens, dass der ganze Muskel wohl die 
ndtige Menge von Bindegewebe enthalt, dass dieses aber in den ein¬ 
zelnen Bfindeln in etwas wechselnder Menge vorhanden sein kann. 

Deutsche Zeitschr. fur Nervenheilkunde. XXV. Bd. 12 
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Endlich konnte beides der Fall sein. Was hiervon wirklich zutrifft, 
lasst sich vorlaufig wohl noch kaum sagen. Jedenfalls geht aber aus 
den Tab. XXII und XXV hervor, dass auch bei kleinen Mengen von 
Gruppen die Verschiedenheiten sich ganz gut ausgleichen, dass ihnen 
also keine grossere Bedeutung zukommt. 

Bevor ich auf die Kernverhaltnisse der Muskeln eingehe, will ich 
erst noch die Muskelbilder beschreiben. 

a) Hund (Morpurgo), normal, Celloidinquerschnitt, Hamat- 
oxylin. Die Faserquerschnitte haben im allgemeinen gut abgerundete 
Ecken, die Septa zwischen ihnen sind mttssig breit, der Inhalt der Faser- 
schnitte erscheint entweder mehr homogen Oder fein punktiert, je nach 
der Dicke des Schnittes. In jedem Bttndel liegt ungef&hr in der Mitte 
ein weit dickerer Faserquerschnitt. Die Grttsse der ttbrigen Fasern ist 
ziemlich verschieden. Die Kerne liegen fast alle am Rande und sind 
meist platt. Im Bindegewebe wenig Kerne. 

b) Hund (Morpurgo), A.-H., Celloidinquerschnitt, Hamat- 
oxylin. Das Bild entspricht dem des normalen Muskels, doch treten die 
Fibrillen deutlicher (als Punktierung) hervor. Die Fasern erscheinen eher 
noch besser abgerundet und die Bindegewebssepta zwischen ihnen eher 
noch breiter, doch ist ein Vergleich nur schwer mttglich, da die Breite 
der Septa in den einzelnen Bttndeln stark schwankt. 

c) Hund (Morpurgo), Celloidinlangsschnitte, Hamatoxylin. 
Die Kerne sehen bei dem ungettbten und gettbten Muskel ganz gleick aus. 
Ihre Lange betragt bei dem ungettbten Muskel (im Mittel von 100 Kernen) 
12,18//, bei dem gettbten (ebenso) 11,35//, Verhaltniszahl 1:0,93. Bei 
beiden Muskeln ist eine gleichmassig hellviolette Farbung vorhanden, ohne 
dass irgend etwas von Struktur zu erkennen ist, also auch keine besonderen 
Chromatinbildungen. Form: Die Kerne sind platt und meist ziemlich 
breit-oval, mitunter fast kreisfbrmig (dasselbe zeigen auch mit Borax- 
karmin gef&rbte Zerzupfungspraparate). Mitunter sind die Kerne auch 
deutlich lang-oval. Kernteilungen Oder Kernreihen sind weder bei dem 
gettbten noch bei dem ungettbten Muskel sichtbar. Die Fasern befinden 
sich bei beiden Muskeln im Ruhezustande und zeigen eine schttne Quer- 
streifiing. KernkOrperchen sind in den Kernen im allgemeinen nicht sicht¬ 
bar, doch sieht man hin und wieder leichte Andeutungen von solchen; in 
diesen Fallen dann zusammen mit leichten Andeutungen von Chromatin- 
strukturen. 

Ich will jetzt zu der Besprechung der Kernverhaltnisse in den 
Fasern iibergehen. Das hierbei angewendete Verfahren'fentspricht voll- 
konunen dem oben bei den menschlichen Muskeln benutzten. 

Ich habe oben (Tabelle XX) schon eine Zusammenstellung der 
morphologischen und Wertigkeitsprozente nach einer arith- 
metischen Reihe gegeben. Da fair die Kernverhaltnisse aus den 
schon oben bei den menschlichen Muskeln angegebenen Griinden die 
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geometri8che Reihe sich besser eignet, so gebe ich hier zunachst auch 
fur jene Werte noch erst eine Zusammenstellung nach der geo- 
metrischen Reihe und zwar gleich fiir die Gesamtmasse der Fasern 
(Tabelle XXXII). Fiir das Yerhalten der Faserkaliber ist diese Zu- 
sammenstellung im allgemeinen nicht so giinstig wie die arithmetische 
Reihe. Hier stort auch namentlich der Umstand, dass die Gruppen- 

Tabelle XXXII. 


Hund (Morpurgo): M. sartorius, normal, 1654 Fasern, und in 
A.-H., 1481 Fasern, Celloidinquerschnitt, Gruppen fiir Faser- 
grosse und -Wertigkeit, geometrische Reihe, Quotient 1,5. 



Normal 

A.-H. 

% 

Fasergrosse 

I % : 

1 Wertigkeit 

°0 

Fasergrosse 

% 

Wertigkeit 

1—34 

0,18 (3) 

0,02 



35—52 

0,54 (9) 

0,09 

0,37 (6) 

[ 0,03 

53—79 

2,66 (44) 

0,54 



80—119 

4,35 (72) 

1,26 

0,44 (7) 

0,06 

120—179 

10,22 (169) 

4,56 

2,40 (38) 

0,50 

180—269 

20,13 (333) 

13,61 

5,12 (81) 

1,53 

270—404 

34,70 (572) 

33,72 

8,16 (129) 

3,71 

405—607 

20,92 (345) 

29,47 

17,39 (302) 

13,13 

608—910 

4,53 (75) 

9,35 

38,83 (612) 

39,56 

911—1366 

1,38 (23) 

4,96 

22,33 (354) 

31,80 

1367—2049 

0,54 (9) 

2,36 

1,52 (24) 

3,07 

2050—3075 

— 

— 

1,45 (23) 

5,12 

3076—4612 

~ ! 

1 

— 

0,32 (5) 

1,44 


grosse um 1,5 wachst, wahrend die Verhaltniszahl derZunahme zwischen 
dem normalen und dem hypertrophischen Muskel in diesem Falle 
1:2,19 betragt. Giinstiger ist diese Zusammenstellung nur insofern, 
als bei ihr das Verhalten der kleinsten Faserkaliber (unter 250) her- 
vortritt. Indessen zeigt dieses nichts Besonderes. 

Morpurgo 10 ) hat in seiner Arbeit zur Bestimmung der Kern- 
zahlen (er hat nur diese bestimmt) wieder die schon oben nach einer 
anderen Arbeit 15 ) geschilderte Methode der Auszahlung der Kerne in 

12 * 
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kleinen isolierten Muskelfaserstiickchen (je 20) angewendet, worauf dann 
die Zahl der Kerne fur 0,1 cmm Muskel berechnet wurde (N fur den 
normalen, fiir den hypertrophischen Muskel). Er fand dabei, dass 
N: Nj = 7671:5084 sich verhielten, d. h. N: = 1,5:1. Um 1,5 war 

aber der normale Muskel in seinem Ubergange zum hypertrophischen 
vergrossert worden. „Die Anzahl der Kerne in der Volumeneinheit 
normaler Muskelsubstanz ist um die Halfte grosser, als die der in einem 
gleichen Volumen hypertrophischer Muskelsubstanz enthaltenen.“ Da die 
Lange der Fasern bei der Aktivitatshypertrophie, wie Morpurgo 
nachgewiesen hat, nicht zunimmt, so kam er zu demSchlusse, 
dass die Anzahl der Muskelkerne bei der Aktivitatshyper¬ 
trophie unverandert geblieben ist (Karyokinesen waren ausser- 
dem natiirlich nirgends nachzuweisen). 

In Tabelle XXXIII habe ich die von Morpurgo aufgefiihrten 
Werte fur N und Nj nach der Grosse der Faserkaliber ge- 
ordnet (bei Morpurgo stehen sie beliebig durch einander) zusam- 
mengestellt, um eine t^bersicht fiber die Kernzahlen zu erleichtern. 
Das geht ja aus der Tabelle zweifellos hervor, dass die Zahl der Kerne 
mit steigendem Faserkaliber abnimmi Dass das der Fall ist, haben 
wir auch in der oben angefiihrten Arbeit von Morpurgo ,5 ) schon ge- 
funden. Weiter geht aus der Tabelle aber hervor, dass die Schwan- 
kungen der Kernzahlen bei demselben Faserkaliber doch sehr be- 
deutendsein konnen und dass auch das Verhaltnis zwischen den normalen 
und hypertrophischen Fasern in Bezug auf die Kerne bei demselben Kaliber 
ein recht stark wechselndes ist. Ich mochte daher glauben, dass man zu 
einer Feststellung des Verhaltnisses von N:Nj, welche einigermaBen der 
Wirklichkeit entspricht, doch recht grosse Fasermengen auszahlen 
miisse und dass, wenn Morpurgo bei diesen 20 Fasern von jedem 
Muskel gerade das Yerhaltnis von 1,5:1 erhalten hat, dies auf reinem 
Zufalle beruht hat. 

In den nachsten Tabellen gebe ich nun eine Zusammenstellung der 
von mir gefundenen Kernverhaltnisse. 

In Tabelle XXXIV sind die absoluten Kernzahlen zusam- 
mengestellt, d. h. also die Anzahl der Kerne, welche man in der 
betreffenden Kalibergruppe direkt auf den Faserquerschnitten findet. 
Man erkeunt leicht, dass die Kernzahlen sowohl bei dem normalen, 
wie bei dem hypertrophischen Muskel mit der zunehmenden Dicke 
der Fasern ebenfalls zunehmen. Allerdings gilt das nicht fur die ganze 
Reihe der Gruppen. So linden wir bei dem normalen Muskel in 
den ersten drei Gruppen eine deutliche Abnahme, doch ist die An¬ 
zahl der ausgemessenen Fasern hier so gering, dass man diesen 
Zahlen keinen Wert beizulegen brauchi Von der vierten Gruppe 
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an findet dann ein bestandiges Ansteigen statt, und zwar, wie die 
zwischen die Gruppen eingeschriebenen Zahlen lehren, um 1,13; 1,30; 
1,69; 1,41; 1,36; 1,60; im Durchschnitte also um 1,41, wahrend die 
Fasergrosse um 1,50 steigi Bei dem hypertrophischen Muskel finden 
wir als eutsprechende Zahlen 1,43; 0,90; 1,33; 1,33; 1,56; 1,66; im 


Tabelle XXXIII. 

Zusammenstellung der von Morpurgo ftir N und Nj gefun 
denen Werte, geordnet nach der Grosse der Faserkaliber. 


ungeiibt 

gedbt 

ungeubt 

i 

getlbt 

0,013 

10 050 



0,029 

7438 | 



0,014 

10 683 



( 0,030 

4373 

0,030 

4528 

0.015 

11323 



l 0,030 

6341 : 

0,030 

4209 

0,015 

9 779 




1 

I 

0,030 

4174 

0,015 

8478 




1 

0,032 

4146 

0,017 

7 934 




! 

0,032 

5183 

0,020 

10615 

0,020 

8067 



0,032 

4976 

l 0,020 

7 906 



1 0,034 

3696 



0,022 

6 787 

f 0,022 

8422 

\ 0,034 

5549 



0,022 

11791 

l 0,022 

8754 



0,035 

4340 

0,022 

7 207 





0,035 

3906 



0,025 

2445 



0,035 

3885 



0,025 

7540 

f 0,037 i 

4889 1 

0,037 

5422 



0,025 

5707 

l 0,037 1 

4398 j 





0,026 

4271 

l 

1 

0,040 

3872 

f 0,027 

8038 

0,027 

5691 


f 

1 

0,050 

2445 

10,027 

6150 



1 

| 

j 

i 



Durchschnitte also 1,37. Da die Fasergruppen um 1,50 steigen, so 
wfirden also die Eernzahlen in etwas geringerem Grade zunehmen als 
die Fasergruppen. Ein ahnliches Verhaltnis fanden wir oben zumTeil bei 
den menschlichen Muskeln. Der Unterschied in der Zunahme der Kern- 
zahlen bei dem normalen und dem hypertrophischen Muskel (1, 41 und 
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1,37, Unterschied 0,04) ist so gering, dass man mit ruhigem Grewissen 
sagen kann: Die beiden Muskeln verhalten sich in dieser Hinsicht 
gleicb, und dass man wohl 1,40 flir beide annehmen kann. Bei dem 

Tabelle XXXIV. 

Hund (Morpurgo): M.sartorius, normal 1654 Fasern and in A.-H. 
1481 Fasern. Celloidinquerschnitt, absolute Kernzahl, geo- 
metrische Reihe, Quotient 1,5. 



Normal 

A.-H. 

Kz. 

Verbalt- 
niszahl z. 
zweitvor- 
hergeh. 
Gruppe 

Verhalt- 
niszahl 
zu der* 
selben 
Gruppe 

°/» 

Kz. 

°/o 

1—34 

0,18 (3) 

0,33 





35—52 

0,54 (9) 

0,22 

. 0,37 (6) 

— 



53—79 

2,66 (44) 

0,18 

! 




80—119 

4,35 (72) 

0,15 

0,44 (7) 

0,29 





1,13 





120—179 

10,22 (169) 

0,17 

2,40 (38) 

0,13 


0,76 



1,30 

i 




180—269 

20,13 (333) 

0,22 

5,12 (81) 

0,14 

0,93 

0,64 



1,69 

i 

1,43 



270—404 

34,70 (572) 

0,37 

8,16(129) 

0,20 

1,18 

(*,51 



1,41 

i 

0,90 



405—607 

20,92 (345) 

0,52 

13,39 (302) 1 

0,18 

0,82 

0,35 



1,36 


1,33 

1 


608-910 

4,53 (75) 

0,71 

38,83 (612) 

0,24 

J 0,65 1 

0.34 


1 

1,60 

1 

1,33 

i 


911-1366 

1,38 (23) 

1,13 

22,33 (354) j 

0,32 

0,62 ! 

0,28 


! 


1 

j 

1,56 

i 


1367—2049; 

0,54 (9) 

1,11 

1,52 (24) j 

0,50 

0,70 


i 



1 

1,66 



2050—3075 

— 


1,45 (23) 

0,83 



3076—46121 

— 

i 

0,32 (5) 

1,20 

i 

1 



Vergleiche der Kernzahlen ftir den normalen und den hypertropbischen 
Muskel wird es klar, dass dieselben bei dem letzteren immer betracht- 
lich niedriger sind, ais bei dem ersteren. Dieses Verhalten ist sehr 
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interessant. Es betragen die Verhaltniszahlen, wie die beigeffcgten Zahlen 
(letzteKolumne)lehren: 0,76; 0,64; 0,54; 0,35; 0,34; 0,28. DerUnterschied 
ist also ein sehr erheblicher und, was sehr merkwfirdig ist, ein steigen- 
der: je grosser die Fasern werden, um so bedeutender ist der Unter- 
schied in der Kernzahl zwischen dem normalen und dem hypertro- 
pbischen Muskel. Es ist diese Abnahme nicht zu vergleichen mit der 
von Morpurgo festgestellten, denn bei ihm handelt es sich um 
relative Zahlen, hier um absolute. Ftir die Faserinhaltszahlen, 
welche sich in den Gruppen des hypertrophischen Muskels befinden, 
muss man nattirlich annehmen, dass sie bei der A.-H. entstanden sind 
aus den kleineren Zahlen der kleineren Fasern des normalen Muskels. 
Ich habe dieses Verhaltnis oben schon klar gelegt fiir die Fasern der 
ersten zehn Gruppen (Tabelle XXI). In der vorliegenden Tabelle finden 
wir ein entsprechendes Verhaltnis fflr die Gesamtsumme der ausge- 
messenen Fasern. Da die geometrische Reihe um 1,5 steigt, die Faser- 
zunahme hier aber um 2,19 erfolgt ist, so mtissten die Zahlen des 
normalen Muskels, welche denen der Gruppen des hypertrophischen 
Muskels entsprechen, ziemlich genau zwei Gruppen zuriickliegen, denn 
1,5 zum Quadrat genommen, ergiebt 2,17. Vergleichen wir die ent- 
8preehenden Gruppenzahlen miteinander, so finden wir in der Tat eine 
ziemlich gute Ubereinstimmung der Faserzahlen. Vergleichen wir aber 
die Kernzahlen, so sehen wir, dass auch in diesem Falle diejenigen 
des hypertrophischen Muskels immer kleiner sind, als die des normalen, 
wenn auch der Unterschied nicht so gross ist, wie bei dem Vergleiche 
der einander direkt entsprechenden Gruppen. Die Zahlen sind hier 
(vorletzte Kolumne) 0,93; 1,18; 0,82; 0,65; 0,62; 0,70, im Durch- 
schnitte 0,83. Auch hier ist eine Steigerung der Abnahme wohl be- 
merkbar, doch ist sie nicht so ausgepragt, wie bei den oben mitgeteilten 
Zahlen. 

Ziehen wir nur die drei Hauptgruppen zur Vergleichung heran, 
welche 74 und 77 Proz. der gesamten Muskelmasse reprasentieren, so 
wird die Abnahme in den einzelnen Gruppen noch geringer, und wir 
erhalten als Durchscbnittszahl 0,696, d. h. 0,7. Diese Zahl durfte wohl 
richtiger sein als die oben angeflihrte (0,83). Nun besitzen ja, wie wir bis- 
her schon mehrfach gesehen haben, kleinere Fasern absolut weniger 
Kerne wie grossere (relativ mehr); wenn also die Kerne bei der A.-H. 
trotz der Zunahme der Faserdicke sich an Zahl nicht vermehren sollten, 
wie das Morpurgo annimmt, so mtissten wir bei dem hypertrophi¬ 
schen Muskel in jeder zweithoheren Gruppe Kernzahlen finden, welche 
denen des normalen Muskels entsprachen. Wir haben gesehen, dass 
dieses nicht der Fall ist: die Zahlen des hypertrophischen Muskels 
sind durchweg kleiner. Das wiirden wir mit Sicherheit hieraus 
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schliessen konnen: eine Kernvermehrung kann nicht stattgefunden 
haben, aber wie ist die Kernabnahme zu erklaren? Sehen wir uns 
in der Schlusstabelle (Tab. XXXVIII) die Durchschnittskernzahlen ffcr 
den ganzen Muskel an, so finden wir far den normalen Muskel 0,37, 
ftir den hypertrophiscken 0,25, also eine sehr bedeutende Abnahme. 
Wenn wir die Zahl des normalen Muskels = 1 setzen, so betragt 
die des hypertrophischen nur noch 0,68, die Zahl ist also etwa um 
*/ 3 geringer geworden. Diese Zahl entspricht aber genau der, welcbe 
wir oben aus den drei Hauptgruppen erhielten: 0,696, man kann beide 
als 0,7 ansejien. Wenn bei der A.-H. keine Kernvermehrung statt¬ 
gefunden hat, so mtissen notwendigerweise die Zahlen far den nor¬ 
malen und den hypertrophischen Muskel annahernd die gleiclien sein. 
Eine so bedeutende Abnahme, wie sie sich hier zeigt, kann meiner 
Meinung nach kaum auf Zufall der Messung beruhen, um so weniger, 
als ich dieselbe Abnahme auch fand, als ich die ersten zehn Gruppen 
zunachst ftir sich ausmessen liess. Wenn diese Abnahme aber nicht 
auf Zufall beruht, so bleibt nicbts weiter iibrig, als eine Kernver- 
minderung anzunehmen. Ftir eine solche gab es bei der hier an- 
gewandten Ausmessungsmethode zweiMoglicheiten: Entweder waren 
bei der A.-H. wirklich Kerne zugrunde gegangen, oder es war eine 
Verringerung der Kernlange eingetreten. Wie ich oben schon 
auseinandergesetzt habe, warden im letzteren Falle auch weniger Kerne 
auf dem Querschnitte aufgetreten sein. Von einem Zugrundegehen 
der Kerne haben weder Morpurgo noch ich irgend etwas bemerkt. 
Uberlegt man sich die Sache naher, so kommt man allerdings zu der 
Ansicht, dass es unter den vorliegenden Umstanden auch gar nicht 
notwendig gewesen ware, ja dass es sogar recht unwahrscheinlich ge- 
wesen ware, dass wir ein solches Zugrundegehen hatten sehen konnen. 
Der untersuchte Hund B wurde etwa 60 Tage nach Beginn des 
Trainings getotet. Nun ist es jedem, der seine eigenen Muskeln geubt 
hat, bekannt, dass die Muskeln sich verhaltnismassig schnell an die 
Ubungen gewohnen, dass eine A.-H. also verhaltnismassig schnell ein- 
tritt, so dass wir es bei diesem Hunde jedenfalls mit einem vollig 
abgelaufenen Prozesse zu tun hatten, und da war es denn natdrlich 
auch unmoglich, die tjbergangsstufen, zu denen auch ein Zugrunde¬ 
gehen von Keraen gehort haben wttrde, aufzufinden. Man mfisste, 
um diesen Prozess genauer zu studieren, gerade in der ersten Zeit des 
Trainings untersuchen. Dazu habe ich nun bisher keine Gelegenheit 
gefunden. Die zweite Moglichkeit war die, dass die Kerne bei dein 
hypertrophischen Muskel ktirzer waren als bei dem normalen. Eine 
Verktirzung hat sich nun allerdings ergeben, aber in so unbedeuten- 
dem Grade, dass es sehr die Frage ist, ob man sie iiberhaupt bertlck- 
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sichtigen dart Die Kerne des normalen Muskels mafien 12,18 ft, die 
des hypertrophischen 11,35 /m, Verhaltniszahl 1:0,931. Das ist eine 
so unbedentende Differenz, dass man ebenso gut von einer volligen 
Ubereinstimmung sprechen kann. Verwendet man diese Differenz zur 
Korrektur der Zablen, so wurde man statt des Verhaltnisses von 
0,37:0,25 erhalten 0,37:0,27, also eine ganz unwesentliche Anderung. 
Auch Morpurgo hatte ja bei seinen Messungen die Kerne bei beiden 
Muskeln als gleicblang angenommen. Es scbeint mir daher, dass 
nichts weiter tlbrig bleibt, als eine Verminderung der Kern- 
zahl durch Zugrundegehen von Kernen bei der vorliegenden 
A.-H. anzunehmen. Es ware das ein prinzipiell sehr wichtiger Vor- 
gang, der allerdings nur eine Fortsetzung der von Morpurgo ge- 
machten Annahme, dass die Kernzahl bei dem Wachstume der Faser 
dieselbe bleibe, darstellen wlirde. Das prinzipielle Verhaltnis des 
hypertrophischen Muskels zu dem normalen ware in diesem 
Falle eben das, dass der erstere mit einer bedeutend ge- 
ringeren Kernmasse arbeiten wlirde als der letztere. Ob, um 
dieses Verhaltnis zu erzielen, die Kerne trotz des Wachstumes der 
Fasem an Zahl gleich bleiben oder sogar direkt abnehmen, das ist 
schliesslich nicht so wichtig, wenn auch immerhin das Faktum einer 
physiologischen Kernzerstorung interessant genug sein 
wiirde. Selbstverstandlich wlirde hieraus dann auch weiter folgen, dass 
die Beschaffenheit des Sarkoplasmas sich geandert haben 
muss, denn wir konnen nicht annehmen, dass dasselbe Sarkoplasma mit 
beliebigen Kemmengen versehen werden kann. Es wlirde also eine 
wesentliche Anderung in dem in A.-H. befindlichen Muskel 
eingetreten sein. Wie stark die Verschiebung der Kerne bei der 
Aktivitats-Hypertrophie ist, ersiebt man auch sehr deutlich aus den 
Zablen, welche man erhalt, wenn man berechnet, auf wieviel q (i der 
Fasersubstanz durchschnittlich ein Kern entfallt (die Grosse des Kernes 
bleibt hierbei natlirlich unberttcksichtigt). Man erhalt so fur den 
normalen Muskel das Verhaltnis von 1:894, far den hypertrophierten 
1:2980. Vergleicht man diese Zahlen mit den entsprechenden bei dem 
gesunden Deltoides des Menschen, so findet man, dass das Verhaltnis 
bei dem Seemanne 1:599, bei dem Manne yon 19—20 Jahren 
1: TS9 ist Bei beiden Muskeln sind also noch mehr Kerne verhanden, 
als bei dem normalen Sartorius des Hundes. 

Eine weitere Frage ware es ja nun, wie die steigende Abnahme, 
die wir oben erwahnten, zu erklaren ware? Diese Frage ist weit 
schwieriger zu beantworten, da die Ursache dieser Steigerung in der 
Abnahme wahrscheinlich weit komplizierter ist, indem hier sowohl 
die Zunahme der Kernzahl bei steigender Fasergrosse wie das Zugrunde- 
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gehen der Kerne bei der A.-H. eine Rolle spielen. Beide Verhaltnisse 
sind aber nocb zu unbekannt, um die Resultante zu zieben. 

In Tab. XXXV finden wir eine Ubersicht liber das Yerhalten 
der „Kerngrosse u . Auch diese Tabelle lehrt sehr Interessantes 
Man sieht einmal, dass, wie wir das auch bei den menschlichen Mukeln 
schon gefunden haben, mit der zunehmenden Grosse der Fasern auch 
die Grosse der Kerne steigt, wenn auch in einem weit geringeren 

Tabelle XXXV. 

Hund (Morpurgo): M. sartorius, normal, 1654 Fasern und in 
A.-H. 1481 Fasern, Celloidinquerschnitt, absolute Kerngrosse, 
geometrische Reihe, Quotient 1,5. 



Normal 

A.-H. 

Verhaltnisz. 
z. zweitvor- 


°/« 

Kg. 

°/o 

Kg. 

hergehenden 

Gruppe 

1—34 

0,18 (3) 

3,00 




:*5—52 

0,54 (9) 

3,00 

0,37 (6) 

— 


53—79 

2,66 (44) 

3,38 




80—119 

4,35 (72) 

4,36 1 

0,44 (7) 

4,25 


120—179 

10,22 (169) 

4,58 

2,40 (38) 

5,80 


180—269 

20,13 (333) 

4,90 

5,12 (81); 

6,64 

1,52 

270—404 

34,70 (572) 

5,33 

8,16 (129) 

6,96 

1,52 

405—607 

20,92 (345) 

5,81 

17,39 (302) 

6,60 

1,35 

608—910 

4,53 (75) 

6,06 

18,83 (612) 

7,16 

1,34 

911—1366 j 

1,38 (23) 

7,04 

22,33 (354) 

7,70 

1,33 

1367—2049 

0,54 (9) 

6,50 

1,52 (24) 

8,17 

1,35 

2050—3075 ! 

— 

— 

1,45 (23) 

7,63 


3076—4612 

— 

— 

0,32 (5) 

7,67 



MaBe; weiter aber, dass bei dem hypertrophischen Muskel in 
den entsprechenden Gruppen die Kerne immer grosser sind 
als in dem normalen. Auch hier wiirden wir die urspriinglicke 
Kerngrosse wahrscheinlich aus denjenigen Zahlen des normalen Muskels, 
welche zwei Gruppen hinter denen des hypertrophischen zurhckliegen, 
zu erschliessen haben. Fuhrt man die Vergleichung durch, so erhalt 
man die Verhaltniszahlen, welche rechts neben die verglichenen Gruppen 
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des hypertrophischen Muskels gestellt sind: 1, 52; 1, 52; 1, 35; 1, 34; 
1, 33; 1, 35. Wie man sielit, stimmen die beiden ersten und die vier 
letzten nnter einander gut ttberein, die beiden ersten sind aber hoher 
als die ttbrigen. Ob man aus diesem Unterschiede einen Schluss ziehen 
darf und welchen, ist scbwer zu sagen. Soviet geht jedenfalls mit 
Sicherheit aus den Zablen hervor, dass die Zunahme der 
Kerngrosse (d. h. der Querschnittsgrosse) eine weit geringere 
ist, als die Zunahme der Fasergrosse (2, 19) und vielleicht 
auch, dass eine gewisse Gesetzmassigkeit bei dieser Grossen- 
zunahme vorhanden ist. Diese Zunahme der Kerngrosse hat 
Morpurgo in seiner Arbeit Uberhaupt nicht beriicksichtigt Aus vor- 
liegender Tabelle wiirde man den wichtigen Schluss ziehen konnen, 
dass die Zunahme der Querschnittsgrosse des Kernes bei dem 
Prozesse der A.-H. eine bedeutendere ist, als bei dem ge- 
wohnlichen Dickenwachstume der Fasern, woraus dann wieder 
zu folgern sein wiirde, dass das Faserwachstum bei der A.-H. 
fiberhaupt ein Prozess sui generis sein wiirde, der mit dem 
gewohnlichen Faserwachstume nicht zu vergleichen ist. 
Diesen selben Schluss wiirden wir auch aus Tab. XXXIV zu ziehen 
genStigt sein und so wiirde dieser Schluss eine um so grossere Sicher¬ 
heit erlangen. 

Vergleichen wir die Angaben, welche in der Schlusstabelle 
(Tab. XXXVIII) fiber die Kerngrosse gemacht sind, so finden wir, 
dass die Kerngrosse von 5,48 bei dem normalen Muskel auf 7,24 bei 
dem hypertrophischen steigt, Verhaltniszahl 1:1,32. Multiplizieren 
wir diese Zahl mit der Verhaltniszahl fur die Kernzahl: 0,68, so er- 
halten wir 0,90. Das heisst also, die Verraehrung der Kerngrosse 
ersetzt noch nicht ganz die Verminderung der Kernzahl, denn 
statt 1 erhalten wir eben 0,90. Immerhin geht daraus aber hervor, 
dass die Zunahme der Kerngrosse die sehr betrachtliche Abnahme der 
Kernzahl noch ziemlich ausgleicht. 

In Tab. XXXVI finden wir die Produkte aus Kernmasse und 
Kernzahl, die ^absolute Kernmasse 4 , zusammengestellt. Wie 
man sieht, steigt die Grosse dieser im allgemeinen mit der Fasergrosse 
und ist in den einzelnen Gruppen bei dem hypertrophischen Muskel 
immer bedeutend geringer als bei dem normalen. Nach dem, was wir 
fiber die beiden vorigen Tabellen gesagt haben, ist diese Erscheinung 
ja selbstverstandlich. Interessant ist es immerhin, dass, wenn man die 
Zahlen des hypertrophischen Muskels mit den um 2 Gruppen zurfick- 
liegenden des normalen vergleicht, sich bei dem hypertrophischen 
zunachst eine Zunahme, spater aber eine Abnahme zeigt. 

Sehr stark tritt die Veranderung des Verhaltnisses zwischen Kern 
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und Faser hervor in den Zahlen der „relativen £ernmasse u auf 
Tab. XXXVII. Die Zahlen des hypertrophischen Muskels sind be- 
deutend geringer, als die des normalen und zwar nicht nur, wenn man 
die Zahlen derselben Gruppen, sondern auch wenn man die der zweit- 
zuriickliegenden vergleicht. In den ersten Gruppen tritt dieses Ver¬ 
bal ten nicht so stark hervor als in den spateren, aber gerade in den 

Tabelle XXXVI. 

Hund (Morpurgo): M. sartorius, normal 1654 Fasern und in 
A.-H. 1481 Fasern. Celloidinquerschnitt, absolute Kern- 
masse. Geometrische Reihe, Quotient 1,5. 



Normal 

. .. ... i 

A.-H. 

Verhaltnisz. 
z. zweitvor- 
gehenden 
Gruppe 

°/o 

abs. Em. 

1 

% ! 

abs. Km. 

1—34 

0,18 (3) j 

1,00 

: 

\ 


35—52 

0,54 (9)! 

0,67 

• 0,37 (6) 

— 


53—79 

2,66 (44)! 

0,61 




SO—119 

4,35 (72)! 

0,67 

0,44 (7) 

1,21 


120—179 

10,22 (169) j 

0,80 

2,40 (38) 

0,76 


ISO—269 

20,13 (333) 

1,07 

5,12 (81) 

0,90 

1,34 

270—404 

34,70 (572) 

1,96 

8,16 (129) 

1,40 

1,75 

405—607 

20,92 (345) 

2,99 

17,39 (302) 

1,20 

1,12 

608—910 

4,53 (75) 

4,28 

38,83 (612) 

1,74 

0,88 

911—1366 

1,38 (23) 

7,96 

22,33 (354) 

2,46 

0,82 

1367—2049 

0,54 (9) 

7,22 j 

1,52 (24) 

4,08 


2050—3075 

— 

— 

1,45 (23) 

6,30 i 


3076—4612 

— 

1 

0,32 (5) 

9,20 ! 



Hauptgruppen ist es sehr deutlich. Es ist das ja allerdings, bis zu 
einem gewissen Grade wenigstens, direkt aus dem, was wir fiber die 
Tabellen XXXIV und XXXV gesagt haben, zu schliessen gewesen, 
wenn auch ffir die vorliegende Tabelle noch die Berficksichtigung der 
Grbssenzunahme der Fasern dazu kommt. Sehr interessant ist es nun 
aber weiter, dass man in dem einzelnen Muskel, sowohl in dem nor¬ 
malen wie in dem hypertrophischen, eine Abnahme der relativen 
Kernmasse mit der steigenden Fasergrosse gerade wieder in den Haupt- 
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gruppen nicht konstatieren kann, wahrend allerdings in den ersten 
Grappen etwas Derartiges zu finden ist. Wie man sicli erinnern wird, 
verhielten sich von den menschlichen Deltoidei gerade die normalen 
ganz ahnlich, wahrend bei den anderen eine deutliche Abnahme vor- 
handen war. Es wttrde daraus hervorgehen, dass die prinzi- 
pieli so wichtige Annahme von Morpurgo, dass die Fasern 

Tabelle XXXVII. 

Hund(Morpurgo): M.sartorius, normal 1054 Fasern und in A.-H. 
1481 Fasern. Celloidinquerschnitt, relative Kernmasse. Geo- 
metrische Reihe. Quotient 1,5. 


Normal 


A.-H. 


°/ 0 rel. Km. J °/ 0 rel. Km. 


1- 

-34 

0,18 

(3) 

3,41 


1 


35- 

-52 

0,54 

(9) 

1,08 

0,37 

(6)1 

— 

53- 

-79 

2,66 

(44) 

0,88 




80- 

-119 

4,35 

(72) 

0,67 i 

0,44 

(7) 

1,22 

120- 

-179 

10,22 

(169) 

0,56 j 

2,40 

(38)1 

0,52 

180- 

-269 

20,13 

(333) 

0,47 1 

5,12 

(81)! 

0,40 

270- 

-404 

34,70 

(572) 

0,59 ! 

8,16 

(129) ; 

0,42 

405- 

-607 ; 

20,92 l 

(345)' 

0,62 i 

17,39 

(302) | 

0,23 

608- 

-910 1 

4,53 

(75) 

0,61 

38,83 1 

(612) | 

0,23 

911- 

-1366 

1,38 

(23) 

0,67 

22,33 1 

(354) 

0,23 

1367- 

-2049 

0,54 

(9) 

0,48 i 

1,52 

(24) 

0,27 

2050- 

-3075 1 

— 


— 

1,45 

(23) 

0,27 

3076- 

-4612 1 

— 

1 

— 1 

0,32 

(5) 

0,28 


urn so weniger Kernmasse enthalten, je grosser sie sind, fiir 
diese beiden Hundemuskeln nicht gilt, dass man fur diese 
im Gegenteil annehmen muss, dass die Fasern, der Haupt- 
gruppen wenigstens, alle mit derselben Kernmasse arbeiten. 
Allerdings ist ja nicht zu leugnen, dass die ersten drei Gruppen des 
normalen und die ersten vier Gruppen des hypertrophischen Muskels 
grossere Zahlen aufweisen, als die ttbrigen, und es ist zur Zeit nicht zu 
erklaren, worauf dieser Unterschied beruhen konnte, doch mochte ich 
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nicht glauben, dass diese Unregelmassigkeit wichtig genug ist, um den 
obigen Schluss ungerechtfertigt erscheinen zu lassen. Wie ich in- 
zwischen mitgeteilt habe 51 ), wtirden sich der Semitendinosus und der 
Adductor magnus, also die Yertreter der roten und weissen Muskeln, 
des erwacbsenen Kaninchens in Bezug auf die relative Kernmasse ebenso 
verhalten, wie die hier behandelten Hundemuskeln; auch bei ihnen 
wtirden im wesentlichen samtliche Fasern mit relativ derselben Kem- 
masse arbeiten. Ich habe allerdings in dem eben erwahnten Vortrage die 
Hundemuskeln denen des Menschen in Bezug auf dieses Kemverhaltnis 
gleichgestellt und sie ausdrticklich von den Muskeln des Kaninchens 
unterschieden. Es lag das daran, dass ich damals nur die Fasern der 
ersten 10 Gruppen beim Hunde ausgemessen hatte und dass die bei 
diesen erhaltenen Resultate eher fur eine Abnahme der relativen Kern¬ 
masse zu sprechen schienen, wenn die Sache auch noch zweifelhafl 
war. Die zur grosseren Sicherstellung der Resultate vorgenommene 
Ausmessung einer bedeutend grosseren Anzahl von Fasern hat nun 
aber die jetzt vorliegenden Resultate ergeben, welche, wie mir scheint, 
mit grosser Wahrscheinlichkeit fiir den von mir gemachten Schluss 
sprechen. Dieses zur Erklarung des sonst hochst auffallend erscheinen- 
den Widerspruches in dem erwahnten Vortrage und in der jetzigen 
Arbeit. Auch von den menschlichen Muskeln waren damals die Re¬ 
sultate bei den normalen noch nicht so genau bekannt 

Sehr klar treten dieKernverhaltnisse auch in derSchluss- 
tabelle XXXVIlla hervor. Die „Kernzahl w und die ^Kerngrosse*' 
haben wir bereits in dem Vorhergehenden besprochen. Entsprechend 
den Verhaltnissen dieser ist auch die ^absolute Kemmasse u bei dem 
hypertrophischen Muskel geringer, als bei dem normalen. Eine sehr 
bedeutende Abnahme zeigt die so wichtige „relative Kernmasse". Sie 
ist von 0,58 bei dem normalen auf 0,24 bei dem hypertrophischen 
Muskel gesunken, also in dem Yerhaltnisse von 1:0,41, d. h. der 
hypertrophische Muskel arbeitet mit weniger als der Halfte der Kem- 
masse des normalen Muskels. Es wird die Sache der Physiologen sein, 
die funktionellen Unterschiede zwischen einem normalen und einem in 
A.-H. befindlichen Muskel festzustellen, damit wir in die Lage kommen, 
einen Schluss auf den Einfluss der Kerne zu ziehen. Sehr deutlich 
tritt dieses Verhaltnis der Kerne zu den Fasern auch bei der „rela- 
tiven Fasermasse" hervor, welche bei dem normalen Muskel 167,57, bei 
dem hypertrophischen dagegen 411,48 betragt 

Wie oben bei den menschlichen Muskeln, so vermag man nattirlich 
auch hier auf rechnerischem Wege den Durchschnittskern der 
beiden Muskeln zu isolieren (Produkt aus der Durchschnittslange und 
dem Durchschnittsquerschnitt). Man erhalt dann fur den Kern des 
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normalen Muskels 65,86 k [i, fur den des hypertrophischen 82,54 k// T 
Verhaltniszahl 1:1,23 (Tab. XVI und Tab. XXXVIIIb). Wahrend also 
die Fasermasse von 1 auf 2,19 gestiegen ist, hat die Kernmasse nur 
in dem Verhaltnisse von 1:1,23 zugenommen, die hypertrophischen 
Fasern wttrden also, auch wenn die Kernzahl nicht abge- 
nommen hatte, sondern die gleiche geblieben ware, doch er- 
heblich weniger Kernmasse besitzen als die normalen. Diese 
Zunahme des Kernvolumens, trotzdem die gesamteKernmasse 
erheblich abgenommen hat, ist sehr interessant Sie sprielit* 
wie das oben auch aus den Verhaltnissen der menschlichen Keroe 
schon zu erschliessen war, entschieden daftir, dass dieVolumen- 
grosse des Kernes von wesentlicher Bedeutung ist. Man 
konnte das wohl schon a priori anzunehmen geneigt sein, aber es musste 
doch erst bewiesen werden. Die Kernlange hat sich dabei, wie oben 
schon betont wurde, garnicht verandert, so dass also die Volumenzu- 
nahme nur auf die Zunahme der Querschnittsgrosse zuruckzuftihren 
sein wtirde, ganz ahnlich wie bei den menschlichen Muskeln. 

Vergleichen wir die Kernverhaltnisse bei dem Sartorius 
des Hundes mit denen bei dem Deltoides des Menschen, so 
sehen wir, dass die Lange des Hundekernes recht gut mit der der 
Menschenkerne iibereinstimmt (Tab. XIV), dagegen ist die Dicke geringer. 
So ergibt sich das bei dem normalen Hunde um etwa l l z geringere 
Volumen (67:93=1:1,39). Die Kernzahl ist bei dem Hunde weit 
geringer als beim Menschen: bei dem normalen Hunde um das 3,8 bis 
4,5fache. Nun sind die Fasern allerdings bedeutend diinner (bei dem 
normalen Hunde etwa um das 2,9 bis 4,2fache), aber trotzdem 
resultiert doch fttr die relative Kernmasse des normalen 
Hundes eine Zahl, welche etwa um 1,75 geringer ist, als die 
des menschlichen Deltoides. Was fiir Schlhsse hieraus ftir die 
Physiologie des Muskels zu ziehen sein wttrden, das mussen erst weitere 
Untersuchungen lehren. Zu beachten ware hierbei indessen doch auch, 
dass, wie ich schon mehrfach bemerkt habe, der Sartorius des Hundes 
eigentlich nur mit dem Sartorius des Menschen verglichen werden darf 
und nicht mit dem Deltoides. liber Untersuchungen, welche den Sar¬ 
torius des Menschen betreffen, verfiige ich zurZeit aber leider noch nicht. 

Morpurgo hat dann endlich auch noch dariiber Untersuchungen 
angestellt, ob sich die Fibrillen in den Fasern bei der A.-H. 
verandern. Er verfuhr dabei so, dass er Querschnitte mit Goldchlorid 
farbte, sie bei 900facher Vergrosserung photographierte und dann auf 
diesen Photogrammen mit der Lupe auszahlte, wie viel Fibrillen auf 
eine viereckige Figur von bestimmter Grosse gingen, die in das Photo- 
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gramm eingezeichnet worden war. Die Dicke der Fibrillen wurde an 
isolierten, mit Goldchlorid gefarbten Fibrillen festgestellt. 

Die Zahlung ergab bei dem normalen Sartorius auf 10 qcm des 
Photogramms 1900 Fibrillen querschnitte, bei dem hypertrophischen 
125/). Es verhielt sich also die Zahl der Fibrillen bei dem normalen 
zu dem hypertrophischen Muskel wie 1,52:1,00, d. h. also umgekehrt 
proportional der Zunahme des Muskelquerschnittes. Daraus zieht dann 
Morpurgo den Schluss, dass „die Verdickung der Muskelfasem bei 
der A.-H. ohne Vermehrung der Anzahl der Primitiv-Fibrillen erfolgt“. 
Auch die Dicke der Fibrillen fand Morpurgo bei beiden Muskeln 
fibereinstiramend zu 0,42 fi. Infolge dessen sagt er: „Da kein Unter- 
schied auch in der Dicke der Fibrillen nachweisbar ist, so bleibt, um 
die Vermehrung der kontraktilen Substanz der hypertrophischen Fasem 
zu erklaren, nur die Annahme einer Vermehrung des Sarkoplasmas 
fibrig. Ein solches Ergebnis steht im Einklange mit der Vermutung, 
dass bei der Muskelverkiirzung dem Sarkoplasma die Hauptrolle zu- 
komme. Von der Vermehrung dieser Substanz hangt die Vergrosserung 
des Muskelquerschnittes ab; mit ihr steht somit die Steigerung der 
Leistung der hypertrophischen Muskeln in geradem Verhaltnisse/ 1 

Bei meinen Untersuchungen liber die Fibrillen, liber welche 
ich weiter unten im Zusammenhange des Naheren berichten werde, bin 
ich, wie ich hier kurz mitteilen will, Air die beiden Muskeln des Hundes 
zu den folgenden Resultaten gekommen (man vergleiche auch das oben 
fiber die menschlichen Fibrillen Gesagte). Die Fibrillen liegen sowohl 
bei dem normalen, wie bei dem hypertrophischen Muskel in verhaltnis- 
massig grossen Abstanden von einander, so dass sie meist wie fiber die 
Faser hingestreut aussehen (natiirlich die Fibrillenquerschnitte fiber 
den Faserquerschnitt), doch sieht man mitunter auch kfirzere Reihen. 
Die Querschnitte erscheinen ungefahr kreisformig und ziemlich iiber- 
einstimmend in der Grosse. Die Anzahl der Fibrillen betragt auf 
dieselbe Flachenausdehnung bei dem normalen Muskel 11,5, bei dem 
hypertrophischen 8,84, Verhaltniszahl 1:1,31. Die Fibrillenzahl 
wfirde also zugenoramen haben, aber nicht so stark als der 
Faserquerschnitt. Die Dicke der Fibrillen, d. h. den Durchmesser 
des Kreises, den der Fibrillenquerschnitt bildet (wie oben erwahnt, nur 
eine annahernde Kreisform), habe ich bei beiden Muskeln fiberein- 
stimmend zu 0,44 fi gefunden, also eine Zahl, die mit der von 
Morpurgo gefundenen(0,42)bei derSchwierigkeitderMessung 
so kleiner Objekte als vollkommen fibereinstimmend anzu- 
sehen ist. Zu bemerken ware hierzu noch, dass sich die obigen An- 
gaben auf die „kleinen“ Fasem beziehen. Es scbeint, dass die 
*grossen“ etwas mehr Fibrillen enthalten und zwar etwa im 

Deutsche Zeifcschrift f. Nervenbeilkunde. XXV. Bd. 13 
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Verhaltnisse wie 7:8. Ich wtirde also zu dem Schlusse 
kommen, dass bei der A.-H. sowohl das Sarkoplasma wie die 
Fibrillen an Menge zugenommen haben, die letzteren aber 
in etwas geringerem Grade als das erstere. Hierbei ware nun 
aber noch ein Punkt in Betracbt zu ziehen, der mir nicht un- 
wesentlich zu sein scheint, namlich die Art der Trainierung, 
welcbe der Hund durcbgemacht hat Man unterscheidet bekanntlich 
verschiedene Arten der Muskeltibungen: die Kraft-, Dauer- und 
SchnelligkeitsUbungen, von denen die letzteren sich den ersteren wieder 
nahern. Es ist mir sehr wahrscheinlich, dass der verschiedenen Art 
der Muskeltatigkeit auch verschiedene morphologische Verhaltnisse ent- 
sprechen werden, d. h. dass die Menge der Fibrillen und des Sarko- 
plasmas und vielleicht auch die Kemverhaltnisse sich je nach der Art 
der Beanspruchung des Muskels in verschiedener Weise andern werden 
(vergl. w. u.). Hier, in dem Falle des Morpurgoschen Hundes, ist 
es wohl zweifellos, dass der Sartorius haup tsachlich auf Dauer, 
etwas wohl auch auf Kraft trainiert worden ist Es ist also 
meiner Meinung nach nicht unwahrscheinlich, dass die 
morphologischen Veranderungen bei der A.-H. ganz ver- 
schieden ausfallen werden je nach der Art des Trainings, 
und dass wir es hier im wesentlichen mit den Veranderungen 
infolge eines Trainings auf Ausdauer zu tun haben. Da ist 
es mir denn auch ganz gut verstandlich, dass sich die Fi¬ 
brillen weniger stark vermehrt haben als das Sarkoplasma. 
Wenn aber Morpurgo oben sagt: „Ein solches Ergebnis steht im 
Einklang mit der Vermutung, dass bei der Muskelverknrzung dem 
Sarkoplasma die Hauptrolle zukorume", so kann ich dem nicht zu- 
stimmen, da meiner Meinung nach sowohl das Sarkoplasma wie die 
Fibrillen bei der Muskelkontraktion mitwirken und beide ihre wichtige 
spezifische Funktion haben werden, die uns aber bis jetzt noch 
vollig unbekannt ist Naheres darliber weiter unten bei der Besprechung 
der Fibrillen. 

Nach meinen Untersuchungen komme ich also in Betre ff 
des Baues des Muskels und der Veranderungen bei der A.-H. 
des vorliegenden Sartorius zu den folgenden Schliissen: 

1. Der Sartorius des Hundes ist insofern sehr eigenartig gebaut. 
als in der Mitte eines jeden der ihn zusammensetzenden BUndel sich 
eine Faser befindet, welche weit dicker ist, als die ubrigen das Btlndel 
bildenden Fasern. Unter Umstanden konnen auch zwei oder noch 
mehr solcher „grossen“ Fasern in mehr oder weniger regelmassiger 
Verteilung in einem Btindel enthalten sein. Die einzelnen Muskel- 
btindel scheinen eine langgestreckt-spindelformige Gestalt zu haben. 
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Die „grossen“ Fasern scheinen zum Teil ziemlich weit nach den Enden 
der Btindel hin zu verlaufen und dabei diinner zu werden, doch scheinen 
sie frtiher zu endigen als das Bfindel selbst Doch ware es auch 
moglich, dass gerade die „grossen“ Fasern zuletzt an den beiden Enden 
des B&ndels iibrig bieiben und hier nur sehr dftnn werden. In Bezug 
auf ihre Kern verb altnisse und ihre sonstige Beschaffenheit zeigen die 
grossen Fasern nichts Besonderes. Yielleicht enthalten sie etwas mehr 
FibriUen. Ich habe diesen eigenttimlichen Bau des Sartorius des 
Hundes weder bei dem Sartorius des Kaninchens noch dem des Men- 
schen, noch bei einem anderen der von mir bisher untersuchten Muskeln 
wiedergefunden. 

2. Die Muskelfasern enthalten im Vergleiche zu denen des Deltoides 
des Menschen sehr wenig Kerne und auch die „relative Kernmasse u 
ist eine verhaltnismassig sehr unbedeutende. 

3. Bei der A.-H. nimmt die Grosse der einzelnen Fasern in dem- 
selben Mafie zu, wie die Grosse des ganzen Muskelquerschnittes. Bei 
dieser Zunahme sind samtliche Faserkaliber gleichmassig beteiligt. 
Auch die „grossen“ Fasern bilden keine Ausnahme. 

4. Das gesamte Bindegewebe, sowohl das zwischen den Biindeln 
gelegene fibrillare wie das in den Biindeln gelegerie nicht fibrillare, 
nimmt bei der A.-H. in demselben MaGe zu, wie das Muskelgewebe; 
das in den Biindeln gelegene yielleicht etwas weniger. Zwischen der 
Menge des Bindegewebes und des Muskelgewebes scheint ein bestimmtes 
Verhaltnis zu bestehen (vgl. auch weiter unten das fiber „Symbiose“ 
Gesagte). 

5. Bei der Zunahme der Dicke der Muskelfasern bei der A.-H. 
nimmt das Sarkoplasma in hoherem Grade zu als die Zahl der Fibrillen, 
deren Dicke dieselbe bleibt (0,42 fi Morpurgo, 0,44 fi bei mir). Es ist 
dieses ein wesentlicher Unterschied gegeniiber dem Verhalten bei dem 
gewohnlichen Faserwachstum, bei dem die Fibrillen und das Sarko¬ 
plasma augenscheinlich in demselben Verhaltnisse zunehmen, da die 
relative Menge der Fibrillen in dicken und dfinnen Fasern dieselbe zu 
sein pflegt. Moglicherweise kann dieser Unterschied aber auch auf 
der Art des Trainings beruhen, das in diesem Falle speziell auf Aus- 
dauer gerichtet war. 

6. Die Zahl der Kerne nimmt bei der A.-H. nicht nur nicht zu, 
sondem sogar ab. Die Lange der Kerne bleibt dieselbe, die Dicke 
nimmt zu und so wachst das Kernvolumen, wenn auch bei weitem 
nicht so stark, wie das Faservolumen. Die „relative Kernmasse“ 
nimmt erheblich ab. So ist die A.-H. von dem gewohnlichen Faser- 

13 * 
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wachstume, bei dem die Kernzahlen und die Kerndicke zunehmen, 
wahrend die „relative Kernmasse 44 dieselbe bleibt, wesentlich ver- 
schieden. Man muss aus den eben mitgeteilten Tatsacben schliessen. 
dass bei der A.-H. sich auch die Beschaffenheit des Sarkoplasmas 
andert, denn man kann nicht annehmen, dass dasselbe Sarkoplasma 
mit ganz verschiedenen Kernmassen zu arbeiten vermag. 

7. Es geht aus dem eben Gesagten hervor, dass der Yorgang bei 
der A.-H. in dem vorliegenden Falle in alien wesentlichen Punkten 
von dem bei der gewohnlichen Dickenzunahme der Faser wahrend des 
Wachstumes so erheblich abweicht, dass man ihn durcbaus als einen 
Vorgang sui generis bezeichnen muss. In welcher Weise sich dieser 
Vorgang andern wlirde, wenn man nach einer anderen Richtung hin 
trainieren wlirde, das festzustellen, muss weiteren Untersuchungen tiber- 
lassen werden. 

8. Wenn der hypertrophierte Muskel nicht unwesentlich verdickte 
Fasern besitzt, so werden voraussichtlich auch die Stoffwechselverhalt- 
nisse in ihm andere geworden sein. Ich habe schon oben bei der 
Besprechung der beiden normalen mannlichen Deltoidei bemerkt, dass 
in einem dlinnfaserigen Muskel der Stoffwechsel der einzelnen Fasem 
und damit auch der des Gesamtmuskels schneller und leichter vor sich 
gehen wird als in einem Muskel mit dickeren Fasern. Das diirfte wohl 
auch hier zutreffen. Wie weit auf den Stoffwechsel auch die Yer- 
minderung der Kernzahl von Einfluss ist, mlisste erst durch physio- 
logische Untersuchungen festgestellt werden. Diese Verminderung 
scheint mir zunachst auch mehr fur eine Abnahme des Stoffwechsels 
zu sprechen. Wie weit hierauf der flir einen getibten Muskel von 
Zuntz nachgewiesene geringere Stoffumsatz bei der Arbeit zurfickzu- 
fhhren ist, muss auch durch weitere physiologische Untersuchungen 
erst festgestellt werden. Wir waren ja oben schon genotigt anzu- 
nehmen, dass auch das Sarkoplasma der hypertrophierten Faser ein 
anderes geworden sein musse. So sind alle Bedingungen ftir einen 
veranderten Stoffwechsel in der hypertrophierten Faser vorhanden. 


Vergleich der Myotonia congenita mit der Aktivitats- 
hypertrophie. 

Kommen wir nun auf den Punkt zurlick, von dem wir ausgingen: 
kann die Hypertrophie bei dem Muskel von J. J. (Myotonia congenita) 
als eine A.-H. angesehen werden? so erkennen wir leicht, dass wir 
sie als eine solche nicht anzusehen vermogen. Wie ich oben schon 
bei der Schlussbetrachtung dieses Muskels hervorhob, konnen die Er- 


Digitized by <^.ooQLe 



Myotonia congen., Tetanie m. myoton. Sympt., Paralysis agitans etc. 19 7 


scheinungen bei der Myotome noch am ersten mit einem Weiterwachsen 
der Fasern fiber das gewohnliche MaB hinaus verglichen werden. Auch 
diesem Prozesse gegenfiber sind immer noch wesentliche Yer- 
schiedenheiten vorhanden; mit den Erscheinungen, die in dem 
hier untersuchten Falle von A.-H. aufgetreten sind, haben die bei der 
Myotonie beobachteten aber gar keine Ahnlichkeit, im Gegenteile, 
sie widersprechen ihnen zu einem grossen Teile direkt: Die 
Kerne haben sich vermehrt, die relative Kernmasse entspricht der 
normalen. Die Hypertrophie bei der Myotonia congenita ent¬ 
spricht also einer A.-H. durchaus nicht, auch von einem 
weitergehenden Faserwachstume ist sie wesentlich ver- 
schieden, sie ist also eine ganz eigenartige Veranderung, 
welche wahrscheinlich auf eine eigenartige Sarkoplasma- 
erkrankung zurfickzuffihren ist. 


Andere Muskelerkrankungen. 

Im folgenden werde ich 4 Falle von verschiedenen Muskel- 
erkrankungen bei weiblichen Individuen behandeln. 

V. Schn. (sehr abgemagertes, schwindsfichtiges Miidchen von Anfang oder 
Mitte der zwanziger Jahre). 

a) Alkoholpr&parat, Celloidin- oder Paraffinquerschnitte, 
Hamatoxylin (Fig. 15). Die Faserquerschnitte sind von sehr verschiede- 
ner Grosse und Form. DurchschnittsgrOsse des Faserquerschnittes 424,56, 
Maximum 856, Minimum 32 q fi. Also sehr kleine Zahlen im Verhaltnisse 
zu den frfiheren. Zwischen solchen Faserquerschnitten, welche in ilirer 
unregelmassig polygonalen Form durchaus denen entsprechen, welche wir 
in den bisher beschriebenen Muskeln gefunden haben, wenn sie auch hier 
kleiner sind, ist eine grosse Anzahl andersartiger, zwischen jenen zerstreat 
liegender Querschnitte vorhanden, welche in verschiedenem MaBe, oft sehr 
erheblich kleiner sind, und, zwischen den anderen eingeschoben, durch den 
Druck dieser in alle mdglichen Formen gepresst worden sind. Man kann 
daraus wohl schliessen, dass sie nachgiebiger, weniger widerstandsf&hig 
sind als die grdsseren, normal aussehenden, und da sie gleichzeitig ver- 
haltnism&ssig viele Kerne enthalten, so ist schon nach diesem Bilde anzu- 
nehmen, dass es Fasern sind, die sich in einem bestimmten Stadium der 
Atrophie, „der atrophischen Degeneration 14 , befinden. Die Form derselben 
ist ausserordentlich verschieden: langere und kfirzere bandfbrmige, drei- 
seitige, vierseitige, mit mehr oder weniger starken Aushfthlungen versehene 
Querschnitte, je nachdem die benachbarten Fasern mehr oder weniger ab- 
gerundet sind, und solche Formen in mannigfacher Mischung sieht man 
fiberall herumliegen. Die Bindegewebssepta zwischen den Fasern sind 
ausserordentlich schmal, so dass die Fasern fast direkt aneinanderstossen, 
und enthalten m&ssig viel Kerne. Die grOsseren, polygonalen Faserquer- 
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schnitte zeigen bald mehr scharfe Ecken, bald sind sie mehr abgerundet. 
An den grbsseren Bindegewebssepten sind sie meist stark abgeplattet. Man 
hat danach auch hier wieder den Eindruck, dass das Bindegewebe ver- 
haltnismassig hart und fest gegenftber den Muskelfasern 1st. Die Kerne 
sind stark gef&rbt und bald mehr rundlich, bald mehr abgeplattet, das 
letztere im ganzen wohl haufiger. Sie liegen meist randstfindig, doch 
kominen hin und wieder auch innenstandige vor. Durchschnittliche Menpe 
auf einem Faserquerschnitte 1,31 (Max. 6, Min. 0), durchschnittliche Grosse 
4,06 (i (i (Max. 18,00 q fi). In den diinnen, zusammengedrttckten Fasern 
sind, wie schon erwahnt, verhaltnismassig viele Kerne vorhanden, wie da* 
ja auch sein muss, wenn die Faser an Masse abnimmt, die Anzahl der 
Kerne aber unverandert bleibt Yon irgend einer Veranderung der Kerne, 
irgend welchen degenerativen Erscheinungen ist aber nichts zu bemerken. 
Das einzige ist, dass die Keriiquerschnitte hier fast alle mehr rundlich 
und etwas kleiner zu sein scheinen als in den grossen Fasern. Auch 
diese mehr rundliclie Form des Kernquerschnittes scheint mir dafftr zu 
sprechen, dass der Druck in der Faser, der „Protoplasraadruck“ kdnnte 
man wohl sagen, geringer geworden ist, woraus sich auch die geringere 
Widerstandsfahigkeit gegen den von den umliegenden Fasern ausgeflbten 
Druck erklaren wOrde. Die Faserquerschnitte erscheinen meist durchaus 
homogen ohne Fibrillenzeichnung, dagegen ofter konzentrisch gestreift. 
Wahrscheinlich hat das seinen Grund nicht in einer Veranderung des 
Muskels wahrend des Lebens, sondern darin, dass er erst 3 Tage p. m. 
eingelegt wurde. Die atrophisch-degenerierten Faseniuerschnitte unter- 
scheiden sich von den anderen weder durch die Farbung noch durch 
irgend welche sonstigen Veranderungen. 

b) Die Formol (Jores)-Praparate zeigen dasselbe. 

c) Zerzupfungspraparate, Alkohol, Hamatoxylin. Die Fasern 
befinden sich meist im Ruhezustande. Selir schdne, breite Querstreifung. 
Konturen glatt. Die Kerne zeigen ausserordentlich verschiedene Formen 
von sehr langen, schmalen, mit fast parallelen Konturen bis zu kurz-ovalen, 
kreisfdrmigen und quer-ovalen hin. Diese Formen konnen in denselben 
Fasern durch einander vorkommen, doch scheinen allerdings die ganz 
langen und schmalen Formen hauptsachlich in den diinnen degenerierenden 
Fasern zu liegen. Die durchschnittliche Kernlange ist allerdings, wie die 
Ausmessung ergiebt, in den dicken und dtinnen Fasern nicht sehr ver- 
schieden: 17,73 und 18,14 n, doch ist dabei zu bedenken, dass gerade 
die dttnnsten Fasern bei der Ausmessung nur wenig berilcksichtigt werden 
konntcn, da sie auf den Zerzupfungspraparaten nur in geringer Zahl, 
wenigstens in gutem Erhaltungszustande und freiliegend, wie es far die 
Kernmessung notwendig war, vertreten waren. Wenn man die Tab. XLYII 
(s. u.) vergleicht, erkennt man leicht, dass die Kerne im ganzen recht lang 
waren. Man sieht deutlich, dass die Fasern ihrer ganzen Lange nacli 
sich in diesem Zustande befinden. Solche Fasern zeigen auch noch Quer¬ 
streifung, docli ist diese schw&cher ausgepragt wie bei den dicken Fasern 
und nimmt an Deutlicbkeit immer mehr ab, bis sie nicht mehr wahr- 
nehmbar ist. Solche meist sehr danne Fasern erscheinen dann homogen. 
Diese Fasern entlialten dabei verhaltnismassig viele Kerne. Sowohl in den 
dicken wie in den genannten Fasern liegen die Kerne oft zu zweien dicht 
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hinter einander, als wenn sie sich eben geteilt h&tten, auch findet man 
mehr Oder weniger lange Reihcn. Allerdings scheint es, dass sowohl die 
Teilungen wie die Reihen sich in den starker atrophischen Fasern weit. 
weniger finden, als in den dickeren und mehr normalen. Yon Fasern, die 
wie leere Kernschlauche aussehen (wie sie von den Autoren erwahnt werden), 
habe ich nichts gesehen. Was die feiuere Beschaffenheit der Kerne an- 
langt, so zeigen dieselben sich erfttllt von ziemlich feinen ChromatinkOrn- 
chen, ahnlich wie bei den oben beschriebenen Muskeln, auf hellem Unter- 
grunde gelegen. Mitunter sieht man 1 bis 2 Kernkorperchen, meist aber 
kein solches. Die langen Kerne in den starker atrophischen Faseni sind 
von feinen Chromatinkornclien besonders dicht erfQllt und besitzen kein 
Kernkdrperchen. Sie zeigen mitunter etwas unregelmassig gestaltete, aus- 
gezogene Formen, welche vielleicht als die ersten Anf&nge jener Ver&nde- 
rungen anzusehen sind, die Kottmann 21 ) beschrieben und abgebildet hat. 
Doch sind auch diese Anfange immerhin selten, meist sind es regelmassig 
geformte, sehr lange und schmale Kerne, die also etwa die Gestalt von 
langen, dttnnen Cylindern haben wfirden. Irgend welche Degenerations- 
erscheinungen, Zerfall etc. sind an den Kernen nirgends wahrzunehmen. 

d) Formol (Jores), Frostschnitte (Langs- und Quer-), Zer- 
zupfungspraparate, Scharlach B. Weder in den normalen, noch in 
den degenerierenden Fasern (weder auf dem Quer- noch auf dem Langs- 
schnitte) eine Spur von Fett. Die in den grOsseren Bindegewebssepten 
gelegenen Fettzellen treten dagegen sehr deutlich hervor und das in ihnen 
enthaltene Fett ist auch in mehr oder weniger feine KOrnchen zerteilt fiber 
die Sehnitte hin verschieden weit verbreitet. 

Wie aus der gegebenen Beschreibung hervorgeht, haben wir es 
hier mit einem Muskel zu tun, an dem zwei wohl zu unterscheidende 
Veranderungen zu beobachten sind: eine „einfache Atrophie 44 und eine 
r einfache atrophische Degeneration 4 *. Zweifellos hat das Madchen vor 
der lange dauernden und schliesslich zum Tode fuhrenden Erkrankung 
weit dickere Muskelfasern gehabt. Infolge der mangelhaften Ernahrung 
der Muskulatur wahrend der Krankheit ist die hochgradige Atrophie 
eingetreten. Dass die Muskeln immer noch benutzt sein werden, 
wenigstens solange es eben ging, ist bei dem Aufenthalte im Arbeits- 
hause wahrscheinlich. Dazu trat nun als zweites die atrophische De¬ 
generation. Das Sarkoplasma der degenerierenden Faser wird augen- 
scheinlich ein anderes. Es wird weicher, weniger widerstandsfahig, 
der „Protoplasmadruck‘ 4 lasst nach. Sonst waren jene eigentfimlichen, 
von den benachbarten Fasern beliebig eingedriickten Faserformen nicht 
verstandlicb. Wie sich die Fibrillen dabei verhalten, war au den 
Praparaten leider nicht zu erkennen. Man sieht die Fasern nun immer 
kleiner werden, wobei allmahlich auch die Querstreifung verschwindet, 
ein deutliches Zeichen der Veranderung der Fibrillen. Die Kerne 
nehmen zunachst nicht an Zahl ab, man sieht auch keine Degenerations- 
bilder derselben. (Bei dem nachsten Falle werde ich einen eventuell 
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auftretenden kornigen Zerfall zu erwahnen haben.) Die Kerne werden 
aber bei dem Dttnnerwerden der Faser selbst langer und nehmen 
schliesslich etwas unregelmassige Formen an, so als ob ein Auseinander- 
fliessen beganne. Dass die Kerne sich verlangem und dabei gleich- 
zeitig verschmalern, konnte man sich wohl dadurch erklaren, dass in 
der atrophischen Faser durch den Schwund des Sarkoplasmas der 
Raum flir die Kerne der Breite und Dicke nach geringer wird. Was 
schliesslich aus den immer dhnner werdenden Fasera wird, habe ich 
nicht erkennen konnen. Bilder, welche den von Krosing 2S ) be- 
schriebenen und dargestellten (Aufsplitterung der Fasern, Selbstandig- 
werden der Sarkoplasmazellen) entsprachen, habe ich nie gesehen. In 
solchen Bundeln, in denen die Degeneration stark auftritt, konnen die 
noch normalen Fasern verhaltnismassig gross und wohl abgerundet er- 
scheinen: sie haben Platz bekommen. Sehr bemerkenswert ist 
auch, dass die Degeneration in den verschiedenen Btindeln 
des Muskels so sehr verschieden stark auftritt. Die Btindel 
sind oft so verschieden, dass man sie kaum als demselben 
Muskel angehorend wiedererkennen wtirde. Es ist das eine 
Eigenthmlichkeit, welche wir auch bei den nachsten beiden noch zu 
besprechenden atrophisch degenerierenden Muskeln von Lz. und Hn. 
in ganz ahnlicher Weise wiederfinden werden, und die vielleicht als 
eine allgemeine Eigentiimlichkeit atrophisch-degenerierender Muskeln 
anzusehen ist. Weshalb die Degeneration eintritt, weshalb sie zuniichst 
bestimmte Fasern ergreift, andere nicht, dariiber lasst sich nach meinen 
Praparaten nichts sagen. Recht interessant ist es in dieser Beziehung 
auch, dass in den zwei untersuchten Augenmuskeln von Schn. (Reet 
sup. und Obliquus inf.) von degenerierenden Fasern nichts zu bemerken 
war. Aber auch iiberhaupt eine Atrophie konnte man hier nicht an- 
nehmen, denn der Rect. sup. hatte Fasern, welche dicker waren als 
die des entsprechenden Muskels von einer wohlgenahrten Frau und 
von zwei Mannern. Diese Muskeln, die bis zum Lebensende 
immer tatig sein mtissen, waren also von der Atrophie ver- 
schont geblieben. Leider war ich nicht in der Lage, das Zwerchfell 
in diesem Falle untersuchen zu konnen. 

VI. Frau Lz. (23 J., Lungenschwindsucht, Pyopneumothorax, Tod 
nach wochenlanger Agone, Totenstarre). 

a) Alkohol, Celloidinquerschnitte, Hematoxylin (Delafield 
und Heidenhain) (Fig. 16). Unregelmassig polygonale, baldmitstumpferen, 
bald mit sch&rferen Ecken versehene Faserquerschnitte. Zwischen den- 
selben kleinere, sehr unregelrniissig gestaltete, wie von den benachbarten 
Fasern in diese Form gepresste Faserquerschnitte. Dieselben stimmen 
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vollstandig flberein mit denen, die von Schn. soeben beschrieben worden 
sind, sind hier aber in geringerer Menge vorhanden. W&hrend die grossen 
Faserquerschnitte, auch ungefarbt, mehr Oder weniger deutlich Fibrillen 
erkennen lassen, sind diese atrophisch degenerierten Querscknitte mehr 
homogen und zwar um so mehr, je kleiner sie sind. Viele von den grossen 
Querschnitten lassen deutliche, mehr oder weniger durch den ganzen Quer- 
schnitt hindurchziehende helle Netze erkennen. Dieselben warden augen- 
scheinlich durch Sarkoplasmazttge gebildet, die in bestimmter Weise ver- 
andert sind und beliebige Gruppen von Fibrillen von einander trennen. 
Es ist nach dem Bilde nicht anzunehmen, dass es sich hier um eine $uch 
sonst vorkommende Saulchenfelderung handelt, bei der die Septa nur be- 
sonders deutlich hervortreten, die Bilder machen vielmehr den Eindruck, 
als ob es sich um ganz neue Formationen handele. Ich will hier gleich 
bemerken, dass ich nach den Bildern der Muskelfaserquerschnitte, welche 
ich w&hrend dieser Arbeit gesehen habe, ftberhaupt den Eindruck empfangen 
habe, dass die Art der Anordnung der Fibrillen in einer Muskelfaser nicht 
als eine sehr test bestimmte und schwer zu andernde anzusehen sei. Es 
scheint mir im Gegenteil, dass in Bezug auf die Entfernungen der Fibrillen 
von einander, in Bezug auf die Zwischenrftume zwischen den Fibrillen- 
reihen und zwischen den Fibrillengruppen und in Bezug auf die ganze 
Anordnung sehr leicht Umanderungen sowohl in physiologischen, wie nament- 
lich auch in pathologischen Zustanden mdglich sein diirften. Die Anzahl 
der Fibrillen wftrde dabei nattirlich zunachst diesel be bleiben, nur die 
Anordnung wtirde sich eventuelj andern kdnnen. Ich habe die hier 
beschriebenen Bilder bei den sonst von mir far diese Arbeit untersuchten 
Muskeln nicht weiter gefunden (vergl. auch die Beschreibung der „Lttcken- 
degeneration u auf den Querschnitten von Hn.). Durchschnittsgrdsse der Faser¬ 
querschnitte 1160,09 q fi, Maximum 8060. Die Bindegewebssepta zwischen 
den Fasern sind sehr schmal, enthalten aber mehr Kerne als bei Schn. 
In den Fasern sind nicht viele Kerne zu sehen, im Durchschnitte 1,19 
auf den Querschnitt, Maximum 4. In den atrophisch degenerierenden 
Querschnitten finden sich im Verhaltnisse zu ihrer GrOsse viele Kerne. Die 
meisten Kerne sind randstandig, bin und wieder finden wir auch innen- 
standige. Die Kerne in den grosseren Fasern erscheinen verhaltnism&sSig 
gross, weit grosser als im vorigen Falle. Sie sind bald mehr platt, bald 
mehr rundlich polygonal. Bei den letzteren Formen erkennt man deutlich 
ChromatinkOrnchen und hin und wieder auch ein Kernkorperchen. In den 
degenerierenden Querschnitten erscheinen die Kerne kleiner und dunkler, 
da die Details (Chroraatinkdrner und helle Ltlcken zwischen denselben) 
nicht mehr zu unterscheiden sind infolge der geringeren GrOsse. Dasselbe 
gilt auch von den grosseren, aber platt gedriickten Kernen (aus demselben 
Grunde). Durchschnittsgrdsse der Kerne 9,62 q//, Maximum 36,0, Mini¬ 
mum 2,0 q [i. Mitunter sind die atrophisch degenerierenden Querschnitte 
so klein, dass sie als ganz kleine, dreieckige oder langliche Gebilde die 
Ecken und Winkel zwischen den grosseren Fasern ausfftllen. Solch eine 
Faser ist dann mitunter kaum doppelt so dick, als ein in ihr liegender 
Kern, oder wird, falls gerade mehrere Kerne im Gesichtsfelde liegen, so 
gut wie ganz von diesen erftlllt. Unter Umstanden kann man dann auch 
einen Kernzerfall in der Weise beobachten, dass ein Kern sich allm&hlich 
in feine dunkle Kornchen auf lost (Fig. 16, Kz), die sicli durch die dttnne 
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Faser hin zerstreuen. Ein soldier Zerfall ist aber nidit haufig zu be- 
obachten. 

Yergleicht man hiermit die Querschnitte der anderen von Lz. zur 
Untersuchung gekommenen Muskeln, so ergibt sich, dass der Grad der 
atrophischen Degeneration und die Menge der gewucherten 
Bindegewebskerne ziemlich verschieden sind. 

Der Biceps brach. verhielt sich ahnlich wie der Deltoides, der 
Triceps zeigte etwas mehr Kerne, der Flex. dig. comm, wies eine sehr 
hochgradige Vermehrung der Bindegewebskerne auf und auch ein Eindringen 
des fibrillaren Gewebes zwischen die einzelnen Fasern, dabei eine sehr 
hochgradige atrophische Degeneration; etwas weniger stark war beides 
hei dem Supin. long, und noch etwas weniger bei dem Ext. carpi radial, 
der Fall, wenn auch immerhin noch starker als bei den 8 Oberarmmuskeln. 
Es schienen also die Unterarmmuskcln hier weit starker erkrankt zu sein, 
als die Oberarm- und Schultermuskeln. 

b) Alkohol, Zerzupfungspraparate, Haraatoxylin. Fasern 
moist in Ruhezustand, hin und wieder auch eine Kontraktionswelle, Quer- 
streifung scharf, aber weniger deutlich als bei Schn., dagegen vielfach eine 
deutliche Langsstreifung, die bei Schn. fehlte. Fasern von sehr ver- 
schiedener Dicke. In den dttnneren atrophisch degenerierenden Fasern 
wird die Querstreifung undeutlicli Oder ist auch gar niclit mehr sichtbar, 
in welchem Falle dann die Fasern homogen erscheinen. Die Kerne sind 
durchschnittlich kUrzer und breiter als bei Schn. (durchschnittliche Lange 
11,9 6 ft) und zu einem grossen Teile mit ein bis zwei deutlichen Kern- 
korperchen versehen, hin und wieder auch ohne Kernkorperchen. Sie zeigen 
sehr verschiedene Formen: von ganz langen, schmalen bis zu kreisfbrmigen 
und querovalen hin und liegen bald einzeln, bald zu zweien (mehr Oder 
weniger diclit hinter einander), bald auch in kttrzeren Reihen. Sie ent- 
halten Chromatin in stark gefarbten, kleinen Kdrnchen, ahnlich wie bei 
Schn., docli tritt der lielle Kerngrund deutlicher hervor. Die Kernkonturen 
konnen liier mitunter auch leicht wellig Oder zackig sein. Die Kerne in 
den atrophischen Fasern sind wieder schmaler und langer als in den 
dickeren. In den ganz dllnnen atrophisch degenerierenden Fasern finden 
sfcli aucli wieder jene langen, zum Teil wie ausgezogen erscheinenden 
Kerne wie bei Schn. 

Yergleicht man mit dem eben beschriebenen Deltoides den Flexor 
digitorum commun. desselben Falles, so findet man auf dem Zerzupfungs¬ 
praparate die Fasern wieder meist im Ruhezustande, dabei ausser der 
ebenfalls deutlichen Langsstreifung eine sehr schflne und breite Querstreifung. 
Die Kerne verhalten sich im allgemeinen wie bei dem Deltoides, nur 
treten die Kernkorperchen noch deutlicher hervor, sie fehlen kaum einem 
Kerne. Hier sieht man auch mitunter ziemlich lange Kernreihen in den 
dickeren Fasern, wobei die Kerne auch so angeordnet sein konnen, dass 
immer drei bis vier eng zusammenliegen, worauf dann ein grOsserer 
Zwischenraum folgt; auch hier sind tiberall deutliche Kernkorperchen sichtbar. 

Auch bei den Zerzupfungspraparaten pragen sich die oben angegebenen 
Unterschiede in Bezug auf die Vermehrung der Bindegewebskerne resp. 
des ganzen Bindegewebes stark aus. Die Fasern zeigen um sich heruin 
weit mehr Bindegewebskerne resp. Bindegewebe, sie erscheinen wie ein- 
geseheidet von solchen. 
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c) Deltoides, Formol (Jores), Frost-Quer- und Langsschnitte, 
Zerzupfungspriiparate, Glyzerin oder Farrantschc Flflssigkeit, 
Scharlack B. Es zeigt sich, dass eine grossere Zahl gerade der dick- 
sten und am normalsten aussehenden Fasern ilirer ganzen Dicke 
nach von feinen, meist sehr feinen FettkOrnchen durchsetzt ist, 
die ziemlich gleichmassig durch die ganze Dicke hin verteilt liegen. In 
den atrophischen Fasern ist keine Spur von Fett zu bemerken. 
Auf den Langsschnitten bezw. den Zerzupfungspraparaten sieht man dem- 
entsprechend die Fasern sehr dicht erftlllt mit meist sehr kleinen Fett- 
kornchen. Auch hier sind es wieder die dicken Fasern mit 
schoner Querstreifung. 

Auf den entsprechenden Praparaten des Flexor dig. comm., bei 
dem, wie oben angegeben, die Atrophie weit starker entwickelt war, findet 
man dementsprechend nur hin und wieder eine fettkOrnchen- 
lialtige Faser, fast alle Fasern sind fettfrei. 

Aus der eben gegebenen Beschreibung geht hervor, dass dieser 
Fall nicht unwesentlich von dem vorigen verschieden ist, obwobl beide 
schliesslich eine einfache Atrophie der Fasern zeigen. Die grossen, 
normalen, oder besser ausgedrtickt, die weniger atrophischen Faser- 
querschnitte, die aber wahrscheinlich auch schon nicht mehr normal 
sind, erscheinen verhaltnismassig (zu Schn.) gross. Sie nahern sich 
in Bezug auf ihre Grosse denen des gesunden Mannes von 19—20 
Jahren. In ihnen liegt viel Fett. Es treten in ihnen jene eigen- 
tumlichen hellen, oben naher beschriebenen Sarkoplasmanetze hervor, 
welche vielleicht auf diese Fettanhaufung mit zurtickzufiihren sind: 
an der Stelle des durch die Reagentien ausgezogenen Fettes wurden 
eben helle Raume liegen. Die Kerne konnen in diesen Fasern auf 
dem Querschnittsbilde auffallend gross sein und zeigen in den atrophisch- 
degenerierenden Fasern einen komigen Zerfall. Das alles ist wesentlich 
anders wie bei Schn. Dazu kommt jene Kernvermehrung resp. Binde- 
gewebswucherung, welche besonders stark bei den Unterarmmuskeln 
hervortrat und von der bei Schn. keine Spur zu finden war. Das 
alles spricht daftir, dass hier neben der einfachen Atrophie noch ein 
anderer, mehr als eine Reizerscheinung aufzufassender Vorgang vor- 
handen gewesen sein muss. Inwieweit hierbei die Bindegewebsver- 
anderung als die primare anzusehen sein mag, lasst sich schwer sagen. 

Vielleicht sind durch die hier eben angegeben, auf einen Reiz- 
zustand hindeutenden Erscheinungen auch jene etwas langer dauernden 
Zuckungen zu erklaren, die bei mechanischer Reizung bei Lz. eintraten, 
sich aber von den Nervenpunkten nicht deutlich auslosen liessen. 

Was nun die Erfttllung der Fasern mit Fett anlangt, so habe 
ich schon bei der Beschreibung gesagt, dass sich dieselbe gerade in 
den dicksten und am besten erhaltenen vorfand und gerade in alien 
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atrophisch-degenerierenden fehlte, dass sie ferner fast vollig in dem 
weit starker atrophischen Flex. dig. comm, fehlte. Alle diese gut zu- 
sammen8timmenden Tatsachen scheinen mir nur die eine Deutung 
zuzulassen, dass wir es hier mit einer Fettinfiltration, nicht mit 
einer fettigen Degeneration zu tun haben. Fettinfiltration nor- 
maler Muskelfasern ist, soweit mir bekannt geworden, in den letzten 
Jahren in zwei Arbeiten beschrieben worden: Mahalanobis 32 ) beim 
Lachse und Walbaum 20 ) beim Menschen. Beim Lachse findet sieh 
bekanntlich das eigen tfimliche Verbaltnis, dass der Fisch, solange er 
sich in See befindet und frisst, sich einen grossen Vorrat von Fett 
anlegt, von dem er nachher wahrend der Zeit, die er in den Flussen 
zubringt, nicht nur lebt, sondem auch die Entwicklung der Ovarien 
bestreitet. Miescber Rfisch 33 ), welcher diese Yerhaltnisse zuerst 
untersucht hatte, hielt den Prozess im Muskel for eine fettige Degeneration, 
Mahalanobis weist dem gegeniiber nach, dass davon gar keine Rede 
sein konne, die Fasern sind nicht erkrankt, sondern mit Fett erfiillt, 
infiltriert. Die Fetttropfchen liegen meist in Reihen zwischen den 
Fibrillen bezw. den Fibrillenbiindeln im Sarkoplasma. Spater. ween 
das Fett verbraucht ist, treten die fettfreien Muskelfasern wieder deut- 
lich hervor. Ausserdem liegt bei dem Lachse auch zwischen den Fasern 
viel Fett. Eine ahnliche Fettinfiltration und zwar auch zu demselben 
Zwecke scheint bei einem anderen, afrikanischen, Fische, dem Protop- 
terus annectens vorzukommen. Walbaum 20 ) hat seine Untersuchungen 
an rhachitischen und normalen Kindern und normalen Erwachsenen 
angestellt. Bei rhachitischen und normalen Kindern fand er sehr haulig 
Fettropfchen in den Muskelfasern. Dieselben waren sehr fein, wechselten 
aber in massigen Grenzen in Bezug auf ihre Grosse. Gewohnlich waren 
sie in deutlichen Langsreihen entsprechend dem Aufbau der Muskel- 
faser aus Fibrillen angeordnet. Meistens waren sie gleichmassig iiber 
eine ganze Gruppe von Muskelfasern verbreitet, doch kamen auch 
einige Falle vor, wo sich unter sonst normalen Fasern einige verfettete 
befanden. Ja die Verfettung konnte sogar auf einzelne Strecken der 
Fasern beschrankt sein. Die Querstreifung war deutlich und wurde 
nur eventuell durch die Fettkornchen verdeckt. Die Breite der Quer- 
bander war massigen Sch wankungen unter worfen und korrespondierte 
oft mit der Grosse der vorhandenen Fettkornchen. Es schien 
so, als ob die Einteilung der Faser in Querstreifen das Mali 
ftir die Grosse der Fettkornchen abgabe. Es zeigte sich, dass 
die Muskeln gut genahrter Kinder oft verfettet, diejenigen schlecht 
genahrter oft ganz oder fast frei von Fett waren und umgekehrt. Die 
Muskeln gut und mittelmassig genahrter Kinder wiesen im Durchschuitte 
einen hoheren Fettgehalt auf als die der schlecht genahrten. Wal- 


Digitized by <^.ooQLe 



Myotonia congen., Tetanie mit myoton. Svmpt., Paralysis agitans etc. 205 

baum verfolgte dann weiter eine fruher von Hansemann gemachte 
Beobachtung, dass in dem Levator palpebrae und, wie sich spater 
heraustellte, in samtlichen Augenmusteln besonders haufig Fettkornchen 
gefunden wurden. Da die Augenmuskeln fortwahrend tatig sind und 
in ihrer Tatigkeit durch das Fett nicht beeintrachtig werden und da 
auch sonstige degenerative Prozesse fehlten, so konnte es sich nur um 
eine Fettinfiltration handeln. Der Levator palpebrae, der am bestan- 
digsten tatige Muskel, hat aucb den starksten Stoffwechsel und zeigt 
durchweg die starkste Yerfettung. Die iibrigen Augenmuskeln, die 
weniger angestrengt tatig sind, kommen in zweiter Reihe und die 
nbrige Muskulatur des Korpers richtet sich beztiglich ihres Fettgehaltes 
nach dem Grade ibrer Tatigkeit vor dem Tode. Indessen kann diese 
Annahme nicht ftir alle Falle gelten. In den Extremitatenmuskeln 
eines an Tetanus gestorbenen Kindes fand sich kein Fett, wohl aber 
in den Augenmuskeln. Es kommt eben, wie iiberall, nicht allein auf 
die Vermehrung der Zufuhr an. Wenn der Verbrauch mit der Zufuhr 
gleichen Schritt halt, kann von einer Anhaufung nicht die Rede sein. 
Verf. meint dann, nach dem von ihm Mitgeteilten mussten die beiden 
ununterbrochen arbeitenden Muskeln des menschlichen Korpers, das 
Herz und das Zwerchfell, die starkste Fettinfiltration zeigen, doch 
scheine beiden eine Sonderstellung zuzukommen. Wir konnen es ruhig 
dahingestellt sein lassen, ob die von Walbaum auf Grund der Augen- 
muskelbefunde aufgestellte Hypothese, dass die starker, oder besser 
gesagt, andauernder arbeitenden Muskeln sich durch einen solchen 
Fettgehalt auszeichnen miissten, richtig ist, wahrscheinlich werden da 
noch andere Dinge mitsprechen, jedenfalls geht aber aus der Wal- 
baumschen Arbeit so viel mit Sicherheit hervor, dass es eine Fett¬ 
infiltration gesunder Muskeln beim Menschen gibt. 

Hierher wurde auch die folgende Beobachtung von Ricker und 
Ellenbeck 60 ) gehoren. Diese Autoren fanden, dass bei der nach 
Durchschneidung des Nerven auftretenden Muskelatrophie sich Fett- 
tropfchen in den Fasern zeigten. Dieselben traten zuerst ganz ver- 
cinzelt am 15. und 17. Tage auf, nahmen dann allmahlich zu bis zum 
33. Tage, hielten sich dann in dieser Menge etwa bis zum 69. Tage, 
bis zum 99. Tage war eine starke Abnahme festzustellen und am 
125. Tage war das Fett nicht einmal in der so geringen Menge des 
15. Tages vorhanden. Diese Untersuchungen wurden am Kaninchen 
ausgefQhrt. Wie die Verff. hervorheben, ist das Vorkommen von Fett 
oder Fettkomponenten in der Muskulatur etwas nicht ganz Ungewohn- 
liches. So zeigt sich bei dem Muskel eines Kaninchens etwa am 
zehnten Lebenstage ein Fettgehalt, der nach Lage, Grdsse und Zahl 
der Fetttropfen von einer sogenannten fettigen Degeneration mittleren 
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Grades nicht zu unterscheiden ist und in alien Punkten ubereinstiiumt 
mit dem Fettgehalte von Muskelfasern nach Nervendurchschneidung. 
Die Muskeln nach der Nervendurchschneidung zeigen als unterschei- 
dende Merkmale eben nur noch weitere pathologische Veranderungen. 
Aus dem eben Mitgeteilten geht einmal hervor, dass beim Kaninchen 
gerade so wie beim Menschen eine Fettinfiltration der gesunden Muskel¬ 
fasern vorkommt. Weiter geht daraus hervor, dass im Anfange der 
durch die Nervendurchschneidung hervorgerufenen Atrophie des Mus- 
kels eine Fettinfiltration eintritt, bis zu einer gewissen Zeit zunimmt 
und dann allmahlich wieder verschwindet. Es geht aus den Angaben 
nicht hervor, ob die Muskelfasern zu der Zeit, wenn das Fett ver¬ 
schwindet, sich dem Zustande der „einfachen atrophischen Degenera- 
tion M naherten, doch ist das wohl wahrscheinlich. So wtirde diese 
Beobachtung mit der hier von mir bei Lz. gemachten ganz gut fiber- 
einstimmen, wobei indessen natiirlich zu berficksichtigen ist, dass die 
Ursache ftir die Fettinfiltration in den beiden Fallen jedenfalls eine 
durchaus verschiedene war, und dass wir daher schon sehr zufrieden 
sein konnen, wenn die Erscheinungen nur einigermafien stimmen. Wir 
haben es hier bei Lz. mit einem Muskel zu tun, der sich wahrscheinlich 
im Anfange einer Atrophie befand und bei dem spater eine atrophische 
Degeneration eintrat, d. h. das Zugrundegehen der Fasern durch die 
Atrophie; so stimmt die Fettinfiltration mit der bei dem Kaninchen 
beobachteten ganz gut iiberein. Es kann hier bei Lz. aber auch noch 
eine andere Ursache dieser Fettinfiltration mitgewirkt haben, eine Ur¬ 
sache, die beim Kaninchen fehlte. So konnte man an einen Uberschuss 
der Zufuhr im Verh&ltnisse zum Verbrauche bei diesem Muskel wahrend 
des Krankenlagers denken. Es scheint also nach den hier untersuchten 
Muskeln, dass nur die gesunde oder die im Anfange der Atro¬ 
phie befindliche Muskelfaser sich mit Fett infiltriert, nicht 
mehr die atrophisch degenerierende. Dadurch wird die Grenze 
zwischen der atrophischen und der atrophisch degenerierenden Muskel¬ 
faser, welche ich schon im vorigen Falle hervorhob, eine noch scharfere. 

d) Alkohol, Paraffin- und Celloidinlangsschnitte, Hama- 
toxylin (Fig. 19). Ich habe schon oben bei der Beschreibung der 
Zerzupfungspraparate bemerkt, dass man an den Fasern dieses Muskels 
oft eine sehr deutliche Langsstreifung wahrzunehmen im stande ist. 
Noch deutlicher tritt diese hervor an Celloidinlangsschnitten, in denen 
die Fasern infolge der Durchschneidung eben diinner sind als bei dem 
Zerzupfungspraparate. Die Langsstreifung erscheint hier schon mehr 
als ein Auseinanderweichen von verschieden dicken Bftndeln der 
Fibrillen, zwischen denen dann ein mehr oder weniger heller, spalt- 
ahnlicher Raum bleibt. Noch deutlicher treten diese Bildungen hervor 
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an danneren Paraffinschnitten, an denen sie oft infolge des hell durch- 
scheinenden Lichtes wie Spalten erscheinen. Diese Bildungen ent- 
sprechen augenscheinlich jenen hellen Sarkoplasmanetzen, welche ich 
oben von dem Qaerschnitte beschrieben habe, ebenso wie diese finden 
sie sich hauptsachlich an den dicken Fasern. Untersucht man diese 
hellen spaltahnlichen Bildungen naher, so findet man sehr eigenartige 
und interessante Verhaltnisse, welche auf Fig. 19 bei HOOfacher Ver- 
grosserung mit homogener Immersion dargestellt worden sind. Wie 
man aus der Figur ersieht, treten diese hellen spaltahnlichen Bildungen, 
die ich im folgenden der Kftrze halber als „ Spalten u bezeichnen will, 
zwischen den Fibrillen in sehr verschiedener Lange und Dicke auf. 
An vielen Stellen sieht man, dass sie quer durchsetzt werden von 
feinen Streifen, welche als Fortsetzuugen der Z-Streifen der Fibrillen 
diese letzteren miteinander verbinden (Fig. 19 a, g). Da die Zwischen- 
raume der Fibrillen an diesen Spalten weit breiter sind, als sonst bei 
der normalen Lagerung der Fibrillen, so mttssen entweder diese Z- 
Streifen bei dem Auseinanderweichen der Fibrillen sich gedehnt haben 
oder es mussen an denjenigen Stellen, an denen die Spalten liegen, 
Fibrillen zugrunde gegangen sein, und zwar in der Weise, dass nur 
die Z-Streifen hbrig geblieben sind. Da das letztere an sich unwahr- 
scheinlich ist und da die Spalten sich nach beiden Enden hin auch 
allmahlich wieder zuspitzen, so dass die die Seiten der Spalten be- 
grenzenden Fibrillen nach dem Aufhoren der Spalte dicht neben ein- 
ander wieder weiter ziehen, ohne dass man Reste von teilweise zugrunde 
gegangenen Fibrillen auffinden kann, so ist die Annahme wohl wahr- 
scheinlicher, dass die Fibrillen an den Stellen der Spalten auseinander 
gewichen sind, da irgend eine Substanz sich zwischen sie einschob, und 
dass infolge dessen auch die Z-Streifen sich gedehnt haben miissen. 
In der Tat sieht man nun auch Bilder, die entschieden hierfUr sprechen. 
Man findet, wie die Figur zeigt, Spalten, an denen die Fibrillen, welche 
die Spalte unmittelbar begrenzen, jedesmal in der Mitte der Facher, 
welche durch die Z-Streifen gebildet werden, am meisten nach den 
Seiten ausgewichen sind, so dass eine festonartige Begrenzung entsteht 
(Fig. 19 b und andere). Das scheint mir entschieden dafiir zu sprechen, 
dass in diesen Fachern eine Substanz liegt oder zur Zeit, als die Fasern 
gehartet wurden, gelegen hat, welche einen starken Druck nach den 
Seiten hin auf die Fibrillen austibte. An den Stellen, an denen die 
Z-Streifen heruberzogen, vermochten die Fibrillen nicht so stark aus- 
zuweichen, wie in den dazwischen liegenden Teilen. Das spricht 
dafttr, dass die Z-Streifen ziemlich feste Gebilde sind, und 
der Umstand, dass sie sich so weit gedehnt haben, spricht 
dafiir, dass sie nicht nur fest, sondern auch elastisch sind, 
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denn sonst wlirden sie voraussichtlich zerrissen sein. Diese 
Substanz, welche die Fibrillen hier auseinander gedrangt hat, ist nun 
hochst wahrscheinlich das Fett, welches die Faser, wie wir oben ge- 
sehen haben, infiltriert hat. Sieht man sich die Streifenbildungen an. 
namentlich jene, an denen jene festonartigen Begrenzungen vorhanden 
waren, so hat man oft direkt den Eindruck von hellen kugelformigen 
Raumen, wie sie den Fettropfchen durchaus entsprechen wfirden. Diese 
sind bei der Hartung der Faser natiirlich in ihrer richtigen Lage be- 
findlich gewesen, und nachdem sie spater durch die Reagentien gelost 
worden sind, hat die gehartete Faser die Form der Lficken bewahrt. 
Sodann findet man Spalten (Fig. 19 c), welche in ihrem oberen Teile 
die eben beschiebenen tropfchenformigen Liicken zeigen, weiterhin sich 
aber starker verbreitern. Hier sieht man dann von einer bestiminten 
Breite ab die Z-Streifen durchrissen nur noch als feine Vorspriinge in 
die Lucke hineinragen. In Fig. 19 d sehen wir eine sehr lange der- 
artige Spalte, welche an beiden Enden noch gut erhaltene Brucken 
und Tropfchenform zeigt, wahrend in ihrem grossten, mittleren Teile 
die Brftcken zerstort sind und nur noch die festonartigen Konturen 
ihre Lage andeuten. Ein eigenartiges Bild zeigt Fig. 19 h: hier sind 
die Briicken teilweise ganz, teiiweise noch fast ganz erhalten und nicbt 
in der Mitte, sondern nach der einen Seite hin durchrissen. In Fig.l9e 
sehen wir dann eine sehr grosse Lucke, durch welche nur noch eine 
Brlicke fast gauz hindurchgeht, wahrend die iibrigen als feine Fadchen 
von den Randern her in das freie Innere hinein vorragen. Hier sieht 
man deutlich an den beiden stumpfen Enden der Lucke eine grossere 
Anzahl von Fibrillen aufhoren, deren mittlere Teile durch die Lticken- 
bildung zerstort worden sind. Man muss sich denken, dass sich an 
dieser Stelle eine so grosse Menge von Fettropfchen angehauft hat, 
dass durch ihren Druck die Fibrillen zugrunde gegangen sind. So 
wurde also eine solche Fettinfiltration direkt zerstorend auf die Fibrillen 
und damit auf die Faser wirken konnen. Man kann sich wohl kaum vor- 
stellen, dass bei einer solchen Fetttinfiltration der Muskelfaser das Fett 
direkt als solches aus dem Blute aufgenommen und in der Faser ab- 
gelagert wird, sondern man muss wohl annehmen, dass die Nahrung. 
welche das Sarkoplasma aus dem Blute aufgenommen hat, unter be- 
stimmten Umstanden von dem Sarkoplasma zu Fett umgewandelt wird 
und in Form von Tropfchen in ihm abgelagert wird, natiirlich zwischen 
den Fibrillen. Bei dieser Annahme versteht man es dann auch, dass 
durch diese Fetteinlagerung ein hoher Druck in der Faser entsteben 
kann, an denjenigen Stellen, an denen die Fettkornchen abgelagert 
werden, wodurch dann die Fibrillen gezwungen werden, auseinander- 
zuweichen. Daraus folgt dann wieder, dass die Z-Streifen gedehnt 


Digitized by ^ooQte 



Myotonia congen., Tetanie m. myoton. Sympt, Paralysis agitans etc. 209 

werden und dass die Fibrillen selbst unter einem hoheren Drucke wie 
gewohnlich stehen. Steigt der Druck an bestimmten Stellen dadurch 
nun noch weiter, dass sich mebrere Reihen von Fettkornchen dicht 
neben einander bilden, so kann man es ganz gut verstehen, dass nicht 
nur die Z-Streifen eventuell zerrissen werden oder sonst zugrunde 
gehen, sondern dass auch die Fibrillen selbst zugrunde gehen, bis 
wieder der nStige Platz f&r die Fettablagerung geschaffen ist. Aus 
der eben gegebenen Beschreibung erklart es sich sehr leicht und ein- 
fach, dass, wie Walbaum angibt (s. o.), die Breite der Querstreifen 
oft mit der Grosse der vorhandenen Fettkornchen korrespondierte, und 
dass es so schien, als ob die Einteilung der Faser in Querstreifen das 
MaB fur die Grosse der Fettkornchen abgabe. Wenn die Fettkornchen 
direkt zwischen den Z-Steifen sich befinden, so mtissen selbstverstand- 
lich die Querstreifen mit der Grosse der Kornchen tibereinstimmen. 
Es wird wahrscheinlich von der Art der Fettinfiltration abhangen, ob 
der Druck in der Faser so hoch steigt, dass wirklich Fibrillen stellen- 
weise zugrunde gehen. Es ist ja nicht wahrscheinlich, dass in den 
uormalen Muskeln gut genahrter Kinder, die Walbaum untersucht 
hat, ein Zugrundegehen von Fibrillen eingetreten sein wird. Es wird sich 
hier bei Lz. nicht mehr um einen normalen, sondern um einenschon teil- 
weise pathologischen Zustand handeln, wir warden dann aber zu dem 
interessanten Resultate kommen, dass auch eine Fettinfiltration 
die Veranlassung zu einer Degeneration der Fasern sein 
kann. Vielleicht kann man aus dem vorliegenden Falle allerdings 
auch nur schliessen, dass eine Fettinfiltration bei der vorliegenden 
Muskelerkrankung so wirken kann, so dass diese also das We- 
sentliche bleibt. 

Aus dem eben Gesagten scheint hervorzugehen, dass die Z-Streifen 
eine ziemlich grosse Festigkeit und Elastizitat besitzen. Wir wissen 
durch anderweitige Untersuchungen, dass sie durch die ganze Dicke 
der Faser hindurchziehen und so die Fibrillen unter einander verbinden. 
Wie sie an den Stellen, an denen grossere Sarkoplasmaztige zwischen 
den Fibrillen hinziehen, sich verhalten, ist allerdings noch nicht ge- 
nauer bekanni Man sucht ja nun schon seit langer Zeit nach einer 
Vorrichtung in den quergestreiften Muskelfasern, welche 
dazu dienen kann, nach dem Aufhoren der Kontraktion die 
verdickten Fasern schnell wieder auf ihren .alten Durch- 
messer zu bringen und damit auch die Langenausdehnung 
des Muskels zu beschleunigen, so dass sie mbglichst schnell 
die dem ruhenden Muskel eigene Grosse erreicht. Es scheint 
mir nun moglich, bestimmter will ich mich vorlaufig hiertiber nicht 
ausdr&cken, dass die Z-Streifen jene gesuchte Vorrichtung 
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darstellen. Man muss ja annehmen, dass dieselben bei jeder Kon- 
traktion gedehnt werden, sie werden wie elastische Gummifaden das 
Bestreben haben, sobald die dehnende Kraft zu wirken aufhort, ihre 
alte Lange wieder anzunehmen, und dadurch wird dann zu gleicher 
Zeit nicht nur die Dicke, sondern auch die Lange der Muskelfaser 
verhaltnismassig schnell wiederhergestellt werden und damit dann auch 
die entsprechenden Verhaltnisse des Muskels. Diese Hypo these 
bedarf natiirlieh dringend der weiteren Bestatigung, doch 
scheint sie mir nicht so unwahrscheinlich zu sein. Sie ist 
mir schon fruher ofter durch den Kopf gegangen, doch war es zu- 
nachst notig, zu beweisen, dass die Z-Streifenin der Tatziemlich festeund 
elastische Bildungen seien, und dieser Be weis scheint mir hierdurch 
die Erscheinungen bei der Fettinfiltration erbracht zu sein. 
Vielleichtist dielangeandauerndeKontraktion der glattenMuskelfasern mit 
darauf zuruckzuftthren, dass in ihnen diese Z-Streifen fehlen. Freilich 
wird das wohl nur eine Nebenursache sein, die Hauptursache wird 
wohl in der feineren Beschaffenheit der Fibrillen selbst liegen. 

Benda 56 ) hat vor kurzem sich auch mit dieser Elastizitats-Frage 
beschaftigt, ich will hier die betreffende Stelle aus seiner Arbeit 
zitieren: „Nach meinem Ermessen wird bei der Erorterung der Kon¬ 
traktilitat auf eine andere notwendig mit der Kontraktilitat verbundene 
Funktion zu wenig Gewicht gelegt, namlich auf die Fahigkeit der 
koutraktilen Elemente, die durch den Kontraktion svorgang bedingte 
Verschiebung der molekularen Anordnung wieder auszugleichen, eine 
Fahigkeit, die ich hier einmal kurzweg als Elastizitat bezeichnen will 
Diese Fahigkeit muss bei alien kontraktilen Elementen, die im stande 
sind, in haufiger Folge die Kontraktion auszuftihren. vorhanden sein, 
und um so starker ausgebildet sein, in je schnellerer Folge Kontrak- 
tionen moglich sind; am starksten demgemass bei den quergestreiften 
Muskeln. Man erwage, dass z. B. die rapide Aufeinanderfolge der 
Kontraktionen im Fltigelmuskel der Insekten auch nur dann moglich 
ist, wenn der Muskel nach jeder Kontraktion sofort in den Status quo 
ante zurtickschnellt. Es scheint mir nicht zweifelhaft, dass bei den 
quergestreiften Muskeln die jene Elastizitat begrundende Struktur 
wesentlich in der Fibrille selbst gelegen sein muss: es ist im Hinblick 
auf den verwickelten Ban der quergestreiften Primitivfibrille sehr wohl 
denkbar, dass nur ein Teil der Strukturen, etwa die dunkeln Quer- 
streifen, der Kontraktilitat dienen, wahrend die tibrigen sichtbaren 
Formbestandteile Vorrichtungen ftir jene Restitutionsfahigkeit enthalten. 
Bei vielen quergestreiften Muskeln wird auch der starre Sarkolemm- 
schlauch, soweit er vorhandeo, an dieser Funktion teilnehmen. Bei 
der glatten Muskulatur sind entsprechend ihrer langsameren Funktion 
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derartige Vorrichtungen nur in geringerem Umfange notig, aber sie 
warden aucb bier bei alien denjenigen Muskelstrangen und -schichten, 
die aucb im nicbtkontrahierten Zustande einen gewissen Tonus zeigen, 
zu erwarten sein. w Benda verlegt nun diese elastische Wirkung bei 
den glatten Muskelfasern, welcbe er in dieser Arbeit speziell studiert 
hat, in die „groben Fibrillen ' 1 dieser, welche er als eine spezifische 
Stlitzsubstanz der glatten Muskulatur der Wirbeltiere ansieht. Ob die 
hier ausgesprochene Ansieht von Benda, dass die Fibrillen der quer- 
gestreiften Muskelfaser in ihren verschiedenen Abteilungen sowohl 
kontraktile wie elastische Elemente enthalten, richtig ist, lasst sich 
vorlaufig uicht sagen, erscheint mir niebt gerade wabrscbeinlich und 
bedarf jedenfalls erst eines Beweises, der bis jetzt noch vollstaudig 
fehlt Auch in Bezug auf die Wirkung des Sarkolemmschlaucbes 
mochte ich mich etwas skeptisch verhalten. Zunachst mochte ich an- 
nehmen, dass meine Hypothese eine grossere Wahrscheinlichkeit far 
sich hat. 

Eine andere Frage ist es, ob sich die Z-Streifen mit dem 
Sarkolemma verbinden wtirden, so dass dieses dann einen gemein- 
samen seitlichen Druck auf die gesamte Faser ausuben wtirde. Eine 
solche Wirkung ware naturlich durchaus verschieden von der v welche 
Benda seinem starren Sarkolemmschlauche zuschreibt. Bei meiner 
Annahme wtirde das Sarkolemm, auch wenn es sonst an sich keine 
wesentliche Wirkung auf den Inhalt der Muskelfaser auszuUben im 
stande sein wttrde, durch die zahlreichen Ansatzpunkte der Z-Streifen 
zu einer solchen befahigt werden. Nun ist es aber bis jetzt noch 
nicht in weiterem Umfange erwiesen, dass sich die Z-Streifen an das 
Sarkolemm ansetzen. Enderlein 58 ) hat bei den quer gestreiften Muskel- 
fasem der Ostridenlarden eine solche Verbindung gesehen. Die 
Krauseschen Querscbeiben befinden sich nach ihm hier iiberall in 
fester Verbindung mit dem Sarkolemm; sie gehen vollig in dieses iiber, 
so dass ihre Substanz die gleiche zu sein scheint. Dieser Zusammen- 
hang findet sich auch bei Muskeln, bei welchen starke Schichten von 
Sarkoplasma zwischen Sarkolemm und Fibrillenbiindeln eingelagert 
worden sind. Die Kraus eschen Querscbeiben ziehen sich in ziemlich 
paralleler Richtung quer durch die ganze Muskelfaser hindurch. An 
den Stellen, wo die Sarkoplasmaschicht zu grosserer Machtigkeit an- 
wachst, scheinen sich mehrere zu einer zu vereinigen. Sind innerhalb 
des Sarkolemms mehrere Ztige von Fibrillenbiindeln vorhanden, so 
gehen die Querscheiben durch die dazwischenliegenden Plasmamassen 
einfach hindurch, sich in die Fibrillen des NachbarbUndels fortsetzend. 
Zuweilen findet sich jedoch auch eine wabenartige Verbindung der 
Krauseschen Querscheiben. Das Sarkolemm bildet an den Quer* 
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scheiben meist kleine Einschniirungen; es wolbt sich also zwischen 
denselben nach aussen. Bei einer Art (Hypoderma Diana) zeigt die 
Muskelfaser eine modifizierte Anordnung der Teile: der ovale bis fast 
kreisrunde Querschnitt dieser Muskelfaser ist in der Richtung der 
grossten Axe geteilt, so dass auf einer Seite das Sarkoplasma mit dem 
Kerne oder den Kemen, auf der anderen Seite die Langsfibrillen sich 
befinden. Auch hier sind nach der Halfte zu, in welcher sich das 
Plasma angesammelt hat, dieselben das Plasma durchsetzenden Krause- 
schen Querscheiben vorhanden. Diese Querscheiben scheinen genetisch 
eine Rolle zu spielen, wenigstens sind sie stets vorhanden, auch da, 
wo sich nur ein sehr dfinner Fibrillenstrang im Inneren des Sarkolemms 
befindet. Ich kann diese Angaben nach Untersuchungen an den Mus- 
keln des Hummers im wesentlichen bestatigen. Hier sind die Ver- 
haltnisse insofern ganz interessant, als die Kerne in einer dicken 
Sarkoplasmaschicht befindlich dem Sarkolemm ziemlich dicht anliegen. 
Man sieht nun, dass jeder Kern gewissermaBen in einem Fache liegt, 
welches von den Z-Streifen gebildet wird. Das Verhaltnis der Z- 
Streifen zum Sarkolemm konnte aber nach dem, was ich beim Hummer 
gesehen habe, moglicherweise auch noch anders sein, als Enderlein an- 
nimmt. Wie weit sich nun aber solcheVerhaltnisse auch bei anderen Tieren 
finden. namentlich bei hbheren Tieren und dem Menschen,lasst sich vorlaufig 
noch nicht sagen und mfisste erst durch weitere Untersuchungen festgestellt 
werden. Ebenso lasst sich noch nicht sagen, wie weit die Angabe von 
Enderlein, dass sich die Z-Streifen auch durch die breiteren Sarko- 
plasmasepta in den Fasern hindurcherstrecken, sich bestatigt finden 
wird. Alle diese Dinge haben aber, im Prinzipe wenigstens, mit der 
von mir aufgestellten Hypothese nicht viel zu tun. Ffir diese wtirde 
es auch genfigen, wenn die Z-Streifen nur die Fibrillen in den einzelnen 
Bundeln miteinander verbanden, wenngleich es selbstverstandlich das 
ganze Verhaltnis wesentlich vereinfachen und die Wirkung der Z- 
Streifen wesentlich verstarken wtirde, wenn eine Verbindung der Streifen 
mit dem Sarkolemm vorhanden ware und dieses so mitwirken wurde. 
Ffir die prinzipiell wichtige Auffassung des Sarkolemms als Zellhaut 
oder als einer vom Bindegewebe abstammenden Umhiillung der Muskel¬ 
faser wtirde eine konstante Verbindung der Z-Streifen mit ihm natfirlich 
von wesentlicher Wichtigkeit sein. Auch Air die Auffassung von Er- 
krankungen der Muskelfasern, bei denen fruhzeitig die Z-Streifen zer- 
stort werden, wtirde das hier Besprochene von Bedeutung sein, ich 
verweise dieserhalb auch auf den weiter unten besprochenen Fall 
von E. H. 

Nach dem, was ich oben fiber die Fettinfiltration der Muskel¬ 
fasern bei Lz. gesagt habe, erscheint es als wohl moglich, dass die 
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verhaltnismassig grosse Dicke dieser Fasern, welche im ganzen ja doch 
einen atrophischen Eindruck machten, dnrch die Fettinfiltration herbei- 
geffrhrt worden ist. Bei der Menge von Fett, welche man in den 
Fasern vorfindet, ist es zweifellos, dass die Fasern, wenn man diese 
Fettmenge von ihrer Querschnittsoberflache abzieht, einen ganz erheblich 
kleineren Querschnitt besitzen warden, das genaue Mafi lasst sich 
nattirlich nicht angeben. Danach wiirden wir es hier wahr- 
scheinlich auch der Faserdicke nachmit einem atropbiscben 
Muskel zu tun haben, dessen Fasern nur durch die Fett¬ 
infiltration klinstlich verdickt worden sind. Ich verweise 
wegen dieses hier Gesagten auch auf die weiter unten erfolgende Be- 
sprechung der Kurve flir diesen Muskel. 

Wenn wir aus dem bisher Gesagten einige Schltisse auf die Zu¬ 
stande, in denen sich normale und einfach atrophische Muskeln befinden 
konnen, ziehen wollen, so wiirden wir vielleicht die folgenden Zustande 
zu unterscheiden haben: 

1. Der geftbte, gut ernahrte Muskel: verhaltnismassig dicke 
Fasern (der Durchmesser wird individual natiirlich sehr schwanken 
konnen) mit oder meist wohl ohne Fett. Wahrscheinlich werden hier 
wieder verschiedene Unterarten zu unterscheiden sein, je nachdem der 
Muskel auf Ausdauer oder auf Kraft trainiert ist und je nach den 
allgemeinen Korperzustanden. 

2. Der ruhende, nicht gettbte Muskel: etwas dunnere Fasern 
mit oder ohne Fett je nach dem Ernahrungszustande. 

3. Der einfach atrophische Muskel (infolge von schlechter 
Ernahrung, von Alter oder von Krankheiten): diinner und diinner 
werdende Fasern; dieselben konnen zuerst Fett enthalten, eventuell 
ziemlich viel, spater nimmt dasselbe mehr und mehr ab. Es lasst sich 
annehmen, dass infolge der sehr verschiedenartigen Zustande, auf Grund 
deren die Atrophie eintritt, die Erscheinungsweise der Fasern hier eine 
sehr wechselnde sein wird. 

4. Atrophisch degenerierende Fasern: dieselben werden in 
den Muskeln in sehr verschiedener Menge auftreten konnen. Sie 
werden in alien den bisher beschriebenen 3 Gruppen auftreten konnen, 
in grosserer Menge aber wohl nur bei bestimmten krankhaften Zu- 
standen in 2 und namentlich in 3. Man muss flir diese Fasern an¬ 
nehmen, dass beim Beginne der atrophischen Degeneration das Fett 
erst resorbiert oder sonst irgendwie zerstort wird. 

Ausserdem wird bei anderen Erkrankungszustauden selbstver- 
standlich auch eine fettige Degeneration der Muskelfasern auftreten 
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konnen. Auf diese hier einzugehen, liegt ftir mich keine VeranlassuDg 
vor, da ich mich hier nur an die Beschreibung und Erklarung meiDer 
Falle halten will. 

Die Menge des Fettes in dem hier zuletzt beschriebenen Falle 
war augenscheinlich nur eine massige, wenn man die aus der Literatur 
oben angeftihrten Falle damit vergleicht. Die Fettropfcben waren 
sehr klein, wenn auch in der Grosse wechselnd. Die Menge der 
Tropfchen war niemals so gross, dass sie die Querstreifung verdeckte. 

Wir haben es hier also mit einem gut genahrten, abereigen- 
artig atrophischen Muskel zu tun, mit gleichzeitiger Binde- 
gewebsvermehrung. Was ftir Ursachen ftir diese Erkrankung 
vorlagen, lasst sich vielleicht aus der klinischen Beobachtung er- 
schliessen. 

VII. Frau Hn., 60 Jahre, Paralysis agitans, Pneumonie, Totenstarre. 

M. Deltoides. 

a) Alkohol, Celloidinquerschnitte, Hiimatoxylin (Heiden- 
hain) (Fig. 20). Dieser Muskel sieht ganz anders aus als alle bisherigen, 
docli ist die Yerandcrung in den verschiedenen ihn zusammensetzenden 
Muskelbtindeln in sehr verschieden hohem Grade vorhanden. In den weniger 
stark veriinderten (Fig. 20 a) findet man wieder unregelmiissig polvgonale 
Faserquerschnitte mit meist stumpferen oder auch scharferen Kanten. 
Durchschnittsgrosse 754,25 q ft, (Max. 1688 q//), doch ist hierbei zu be- 
rttcksichtigen, dass zur Messung die wenig veriinderten Biindel ausgesucht 
sind. Die Bindegewebssepta zwischen den Fasern sind zum Teil noch sehr 
sclimal, wie sonst, zum Teil aber schon etwas verbreitert und die Faser¬ 
querschnitte sind dalier auch schon etwas mehr abgerundet, Zwischen den 
grosseren Faser liegen wieder mehr oder weniger viel atrophisch degene- 
rierende in sehr verschiedenen Grossen und in den verschiedensten Formen. 
Docli sieht man hier weniger jene eingebuchteten Formen, wie sie von den 
vorigen beiden Muskeln beschrieben worden sind. Gerade wie die grdsseren 
Fasern, auch wo sie nur durch wenig Bindegewebe getrennt sind, doch 
mehr abgerundete Ecken zeigen, so sehen auch die degenerierenden nicht 
so zusammengepresst aus, sondern mehr abgerundet. Das schliesst aber 
nicht aus, dass man vielfach jene langen, bandfOrmigen Formen antrifft, 
wie auch bei den vorigen Muskeln. In den stiirker ver&nderten BQndeln 
(Fig. 20 b) hat die Menge des Bindegewebes zwischen den Muskelfaser- 
(luerschnitten erheblich zugenommen, so dass breite ZUge fibrillaren, mit 
mehr als gewohnlich Kernen versehenen Bindegewebes zwischen den grossen 
wie zwischen den atrophischen Fasern hinziehen. In diesem Bindegewebe 
ist eine Menge von klaffenden, grdsseren und kleineren Blutgef&ssluraina 
vorhanden, von denen die kleineren meist leer sind, wahrend in den grdsseren 
auch Blutkorperchen enthalten sein konnen. In den Muskelfaserquer- 
schnitten sind miissig viel Kerne enthalten, im Durchschnitte 1,37, Max. 4. 
Sie sind meist randstiindig, bin und wieder auch innenstandig. Yerhaltnis- 
miissig viel Kerne sieht man wieder in den degenerierenden Fasern. Die 
Kerne in den grdsseren Querschnitten sind klein, meist mehr polygonal 
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oder auch rundlich, mitunter aber auch abgeplattet (Durchscbnittsgrflsse 
5,12 q//, Max. 16,00 q//, Min. 1,00 q (i). Die in ihnen befindlichen Chro- 
matinkdrnchen treten deutlich dunkel gefhrbt hervor oder der ganze Kern 
erscheint mehr gleichmassig dunkel gefUrbt. Was die feinereBeschaffen- 
heit der Fasern anlangt, so muss man bier zwei Zusthnde unter- 
scheiden und zwar sowohl bei den grossen wie bei den atro- 
phischen: einmal erscheinen die Faserquerschnitte homogen und so kOnnen 
auch die atrophischen Fasern bis zu den kleinsten kerab erscheinen. Sie 
erinnern dann ganz an die von Schn. und Lz. erhaltenen Bilder, nur dass 
hier eben mehr Bindegewebe mit mehr Kernen vorhanden ist, wenn auch 
nicht mit so viel Kernen wie bei Lz. Zweitens sieht man in den grossen 
Faserquerschnitten an beliebigen Stellen kleinere, belle Streifchen, ev. auch 
kleine helle Pttnktchen auftreten, welche sich mehr oder weniger weit liber 
die ganze Faser ausbreiten konnen. In solchen Fasern kdnnen um die 
Innenkerne schmale, helle Hdfe auftreten, wenn auch nicht haufig; um rand- 
stftndigc Kerne sieht man solche fast nie. In anderen Fasern bemerkt man 
etwas grbssere, ganz unregelmassig geformte, eckige, zackige Lticken, welche 
ev. durch feine Streifen miteinander zusammenhangen und sich Uber einen 
mehr oder weniger grossen Teil des Querschnittes ausbreiten konnen 
Fig. 21c, 1, 2). Gerade diese Form der Lttckenbildung ist sehr 
charakteristisch fllr die hier vorkommende Degeneration. Die- 
selbe erinnert ziemlich stark an das Bild, welches die Saftllicken des Binde- 
gewebes, z. B. der Cornea, im SilberprUparat ergeben, doch sind die GrOssen- 
verhaltnisse hier in den Muskelfasern natttrlich weit geringer. Das Bild 
ist ausserordentlich schwer wiederzugeben, und die eben angefOkrten Ab- 
bildungen genllgen, trotzdem sie mit grosser Sorgfalt bei Immersion aus- 
gefahrt worden sind, auch noch keineswegs, nock weniger in der hier 
angewandten Wiedergabe durch Lichtdruck; immerhin werden sie dem 
Leser einigermaBeu ein Bild dieser „Lttckendegeneration“ zu ver- 
schaffen imstande sein. Andere Fasern erscheinen wie zerfressen, 
die Randpartien sind mehr oder weniger zerstort oder es ziehen unregel- 
massig gestaltete, verastehe Spalten von einer Seite der Faser aus mehr 
oder weniger weit in sie hinein, so dass der Querschnitt auf diese 
Weise in mehr oder weniger viele Stticke zerfalit. Alle diese Er- 
scheinungen kftnnen sich auch bei den mehr oder weniger stark atrophierten 
Fasern oder Faserresten wiederfinden, die dann unter Umstanden, wenn 
gerade mehrere von ihnen zusammenliegen, den Eindruck machen konnen, 
als seien sie durch den Zerfall einer grossen Faser entstanden. Es ist ja 
mdglich, dass das bisweilen der Fall ist, andererseits liegen aber auch oft 
mehrere degenerierende Querschnitte in H&ufchen zusammen, ohne dass man 
irgendwelche Anzeichen dafttr hat, dass sie durch den Zerfall einer einzigen 
Faser entstanden sein kdnnten, es sind eben nur Reste von st&rker atro¬ 
phierten Fasern, die frtiher an Stelle der jetzigen Reste gelegen haben. 

Der in Figur 20 c, 3 abgebildete Faserquerschnitt, der ein sehr 
fein siebartiges Aussehen besitzt, hat mit der Degeneration nichts zu 
tun. Er gehort einer Faser an, die stark mit Fett erfflllt war (s. w. u. 
Fettintiltration). An Stelle dcr durch die Reagentien ausgezogenen Fett- 
tropfchen sind die feinen, hellen LUcken zurtickgeblieben. Wir werden 
weiter unten sehen, dass in den Muskeln von Hn. eine recht starke Fett- 
infiltration vorhanden war. Man findet diese siebartigen Fasern indesscn 
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augenscheinlich nur dann, wenn die FetttrOpfchen schon ziemlich gross 
waren, es sind daher in den Muskeln, wie die Scharlachpraparate ergeben 
(s. u.), weit mehr mit Fett erftlllte Fasern vorhanden, als man auf den mit 
fettlOsenden Reagentien behandelton Schnitten ,,Siebfasern“ erkennen kann. 

Die Kerne zeigen bei dieser „Ltlckendegeneration“, zunSchst wenigstens, 
keine Ver&nderungen (wegen des Weiteren verweise ich auch auf die Be- 
schreibung der Langsschnitte). 

Was nun die Yerteilung der ,,einfachen atropbischen Degeneration* 
auf die Bllndel anlangt, so habe ich schon oben angegeben, dass auch in 
den wenig veranderten degencrierende Fasern vorkommen (Figur 20a), 
doch sind es nur wenige und hoinogene. In Bllndeln mit etwas mehr 
Bindegewebe findet man schon weit mehr atrophisch degenerierende Fasern. 
In den Btindeln mit grosseren Bindegewebsziigen braucht die Menge dieser 
Fasern nicht mehr zuzunehmen, aber sie kann es, so dass sie an Zahl die 
anderen weit tlbertreffen kdnnen. Sowohl die grossen, wie die atrophisch 
degenerierenden Querschnitte sind dann mehr abgerundet. Was die Lttcken- 
bildung in den Fasern anlangt, so finden sicli solche Fasern auch schon 
in wenig veranderten Btindeln und zwar sind das dann grosse Fasern. In 
weiter veranderten Bllndeln finden sich solche Ltlckenfasern haufiger und 
haufiger, je weiter die Veranderung fortschreitet, und dann findet man auch 
derartige atrophische Fasern; doch neben solchen auch immer noch die 
einfach atrophischen homogenen. Ich habe von diesen Muskelbildern den 
Eindruck bekommen, als wenn hier zwei verschiedene Prozesse durchein- 
ander vorkamen: einmal jenc einfache Atrophie, wie wir sie auch bei den 
beiden vorigen Muskeln kennen gelernt haben, dann aber noch ein I)e- 
generationsvorgang, der zwar auch mit Atrophie einhergeht, aber sich von 
der einfachen Atrophie dadurch sehr wesentlich unterscheidet, dass die 
Ursache dieser Atrophie in einer besonderen Erkrankung des Sarkoplasmas 
besteht, infolge deren auch die Fibrillen rasch lokal zugrunde gehen und 
die Fasern in Stticke zerfallen. Die starke Zunahme des Bindegewebes 
scheint mir cine durch die Krankheit bedingte direkte Begleiterscheinunp 
zu sein. Es findet sich die einfache Atrophie wie bei Schn. ohne Binde- 
gcwebswucherung. Infolge der ^Ltlckenatrophie 44 scheint eine erhebliche 
Menge von Fasern zugrunde zu gehen und mit ihr scheint auch das Auf- 
treten einer Bindegewebsvermehrung zugleich auch mit einer Kernver- 
mehrung verkntlpft zu sein. Die ersten Anfange der Ltlckendegeneration 
finden wir aber an grossen Fasern in Btindeln, in welchen das Binde¬ 
gewebe noch nicht gewuchert ist oder doch eben erst zu wuchern beginnt 
Untersuchen wir solche Stellen, an denen eine Bindegewebswucherung 
schon eingetreten ist, an Langsschnitten, so sieht man ziemlich viele 
dickere Bindewebsziige mit zahlreichen der Lange nach gestellten Kernen 
und zahlreichen in sehr verschiedenen Formen auftretenden Leukozvten. 
Es liegt also zweifellos auch eine krankhafte Veranderung des Binde¬ 
gewebes vor. 

Auf den Querschnitten fand ich auch Querschnitte von 3 ver¬ 
schiedenen Muskelspindeln. Es ergab sich nun die sehr interessante 
Tatsache, dass die Muskelfasern auch in diesen Degeneration zeigten. 
Da von jeder Muskelspindel mehrere Querschnitte aus verschiedenen 
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Ebenen vorhanden waren, so konnte man erkennen, dass die Degene¬ 
ration nicht gleichmassig durch die ganze Faser hindurchging. Auf 
Fig. 22 a und b sind zwei Querschnitte aus einer Muskelspindel 
dargestellt, auf Fig. 22 c und d zwei Querschnitte aus einer anderen. 
Man erkennt bei alien Figuren leicht die dicke bindegewebige Httlle 
der Spindel. Innerbalb dieser liegen an einer Stelle die Querschnitte 
der Muskelfasern der Spindel ziemlich nahe zusammen, in dem einen 
Falle 6, in dem anderen 3 Querschnitte. Zwischen ihnen und dicht 
neben ihnen sieht man Quer- und Schragscbnitte von markhaltigen 
Nervenfasern mit geschrumpften, aber sonst gut erhaltenen Axen- 
zylindern. Durch Bindegewebe von dieser Abteilung getrennt, liegt 
ein Nervenbundel, das ebenfalls Quer- und Schragscbnitte von mark¬ 
haltigen Nervenfasern mit geschrumpften. aber sonst gut erhaltenen 
Axenzylindern zeigt Zwischen den Bindegewebsbttndeln finden sich 
mehr Oder weniger grosse Lticken, welche wohl als Lymphraume zu 
deuten sind (vergl. die Arbeit von Langhans 6G )). Die Muskelfasern 
in der Spindel sind kleiner als die benachbarten Muskelbtindel und unter- 
scheiden sich von ihnen auch dadurch, dass ihre Kerne meist innen- 
standig sind. Die Degeneration, welche an diesen Fasem auftritt, ist 
eine ganz eigenartige, welche weder mit der „einfachen atrophischen 
Degeneration" noch mit der „Luckendegeneration" tibereinstimmt. Wie 
man sieht, bilden sich zuerst kleine helle Stellen zwischen den Fi- 
brillen, welche dann zu grosseren Lticken zusammenfliessen konnen. 
So konnen Lticken in den Fasern und am Rande derselben entstehen, 
so dass die Fasern wie ausgefressen erscheinen. Wie man aus den 
Schnitten aus verscbiedenen Ebenen der Muskelspindeln ersieht, tritt 
die Degeneration in derselben Muskelfaser sehr verschieden stark auf. 
Es scheint sich also um kurze, lokale Lttckenbildungen zu handeln, 
zwischen denen wieder fast oder ganz normale Faserstiicke liegen 
konnen; so sieht man auf Fig. 22 a und b in b an zwei Fasern starke 
Lticken- oder Hohlenbildung, wabrend dieselben Fasern in a fast normal 
erscheinen. Der Grad der Erkrankungderin den Muskelspindeln 
enthaltenen Muskelfasern stehtaugenscheinlich in gar keiner 
Beziehung zu dem Grade der Erkrankung der um die Muskel- 
spindelberumliegendenMuskelfasern. Da die Axenzylinder der in 
den Muskelspindeln enthaltenen Nerven ausser der durch die Reagentien wir- 
kung bedingten Schrumpfung keineDegenerationserscheinungen erkennen 
lassen, so muss mansie zunacbstwobl als normal betrachten. Es wtirde 
sich demnach vo raussichtlichum eine prim are Erkrankung der 
Muskelfasern in der Spindel handeln. Ich will hier gleich her- 
vorheben, dass auch die ziemlich zahlreichen Nervenbtindel, 
welche ich sonst im Muskel beobachten konnte, stets voll- 
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standig normal erscheinende Axenzylinder aufwiesen. Da 
die Erkrankung sich an alien dreien hier zufallig zur Beobachtung 
gekommenen Spindeln zeigte, so ist wohl anzunehmen, dass recht 
viele, oder alle Muskelspindeln erkrankt gewesen sind. Dass 
die Muskelspindeln als Sinnesorgane aufzufassen sind, ist nach den 
neueren Untersuchungen wohl als zweifellos anzuseben. Welch einer 
Sinnesempfindung sie dienen, ist bis jetzt allerdings noch nicht ganz 
klar gestellt. Da es sich um Sinnesorgane handelt, in deuen immer 
eine Anzahl von Muskelfasern vorhanden sind (auf die Menge dieser 
kommt es ja im Prinzipe nicht an), so ist die Annahme naheliegend, 
dass die Nerven der Muskelspindeln uns Auskunft dardber 
geben werden, in welchem Grade der Kontraktion sich der 
betreffende Muskel befindet. Dieser Ansicht scheint auch Lang- 
lians 66 ) zu sein, welcher indessen der in der Muskelspindel einge- 
schlossenen Lymphe, welche nicht ausweichen kann, eine Rolle in der 
physiologischen Funktion zuschreibt. Es kann dieses nach ihm kaum 
eine andere sein, als eine mechanische Einwirkung. So sei eine solcbe 
Spindel imstande, die Druckverhaltnisse der Lymphe auf die in ihr 
enthaltenen Muskelfasern und deren sensible Nerven zu ubertragen 
und so dem Zentralorgane zuzuleiten. Diese Druckverhaltnisse werden 
mit dem Kontraktionszustande der Muskeln wechseln. Man werde hier- 
bei jedoch auf die Einwirkung der die Spindeln umgebenden Muskeln 
keinen grossen Wert legen dtirfen, denn, wenn diese in Betracbt kame, 
mfisste man die Spindeln in den Gruppen der Muskelbundel selbst zu 
finden erwarten, sie liegen aber sehr hiiufig in deu breiteren Septis 
zwischen den sekundaren Muskelbundeln. Ubrigens vereinige auch 
jede Spindel in sich alle Elemente, welche zur Ausubung der genann- 
ten Funktion notwendig sind. Auch Baum 67 ) kommt zu ahnlicben 
Anschauungen. Es ist ihm wahrscheinlich, dass die Muskelspindeln 
nur das MaK der angewendeten Kraft anzeigen. Er kommt daher 
zu dem Ergebnisse, dass die Muskelspindeln wahrscheinlich dem Kraft- 
sinne, die Sehnenspindeln der Orientierung fiber die Lagebeziehungen 
der Muskeln, d. h. dem Koordinationssinne dienen. Ich will hier nicht 
naher darauf eingehen, wie weit die Annahmen der beiden angeffihrten 
Autoren begriindet sind, es geniigt niir hier, dass ihre Anschauungen 
fiber die Bedeutung der Muskelspindeln mit der von mir eben mit- 
geteilten recht gut tibereinstimmen. Zweifellos wird die Erregung der 
in den Muskelspindeln vorhandenen sensiblen Nerven uns nicht nur 
die betreffende Sinnesempfindung zum Bewusstsein bringen, sondern 
sie wird vorher schon, in den naher gelegenen Zentren, Reflexe aus- 
losen, die uns nicht zum Bewusstsein zu kommen brauchen, die aber 
ffir die Tatigkeit unserer Muskeln, ffir die Art, wie sie verwendet wer- 
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den, von grosser Bedeutung sein werden. Erkranken diese Sinnes- 
organe, so wird infolge dessen einmal eine Unsicherheit in Bezug auf 
die Empfindung der Starke der Muskelkontraktion eintreten und dann 
werden auch die Reflexe nicht mehr in der richtigen Weise za wirken 
imstande sein, es wird infolge dessen eine Unsicherheit in der Kon- 
traktion der Muskeln und in der Verwendung derselben beim Ge- 
brauche eintreten. Dabei kann man sich hier noch wieder zwei ver- 
schiedene Wirkungen der Erkrankung denken: Einmal wird eine Art 
von Lahmung, wenn ich diesen Ausdruck hier verwenden darf, ein¬ 
treten konnen, die sensiblen Nerven werden nicht mehr so stark er- 
regt werden wie sonst; zweitens kann aber auch ein Reizzustand vor- 
handen sein, so dass die von den sensiblen Nerven erregten Wirkungen 
zu stark sein warden, in jedem Falle wird aber eine Unsicherheit Platz 
greifen mfissen. Die Erscheinungen, die wir hier als moglich be- 
sprochen haben, scheinen mir in den Symptoraenkomplex der Paralysis 
agitans ganz gut hinein zu passen. Zu berticksichtigen ist dabei in 
hohem Grade naturlich auch die Erkrankung der iibrigen Muskel- 
fasern, fiber deren klinische Erscheinungsweise sich zunachst nichts 
aussagen lasst. Jedenfalls erscheint mir aber der von mir gemachte 
Befund einer Erkrankung dieser Muskelorgane f&r die Er- 
klarung der ganzen Krankheit sehr wichtig. Dass die Nerven 
hier ganz normal erschienen, sprach, wie schon angeftihrt, daffir, dass 
es sich bei der Erkrankung der Muskelspindeln um eine primare 
Muskelerkrankung handelte. Auch die iibrigen ziemlich zahlreichen 
Nervenbtindel, welche zu den Muskelbiindeln hinzogen, erschienen 
durchaus normal, so dass man auch hier wohl mehr an eine primare 
Muskelerkrankung wQrde denken miissen. 

Es sind mir aus der Literatur nur wenige Falle bekannt geworden, 
in denen eine Erkrankung der Muskelspindeln angegeben wird, dagegen 
wird sehr haufig mitgeteilt, dass die Muskelspindeln normal geblieben 
waren, obgleich die Muskelu sonst erkrankten. So fiihrt Langhans 66 ) 
an, dass bei einem Falle von Tabes die Muskelspindeln der kleinen 
Fussmnskeln vollig normal waren. Griinbaum 61 ) teilt mit, dass in 
einem Falle von Pseudoatrophia muscularis bei bochgradigen Veran- 
derungen der Muskeln die Muskelspindeln zum grossten Teile normal 
erschienen; einige waren kleiner als normal. Die zu ihnen gehenden 
Nervenfasern schienen normal zu sein. Verf. fiihrt aus, dass, da nach 
Sherrington Durchschneidung des den Muskel versorgenden Nerven 
weder Atrophie noch Degeneration der Muskelfasem in der Spindel 
hervorruft, obgleich der Muskel selbst total atrophiert und jede zu ihm 
gehende Nervenfaser zerstort sein kann, es sehr wahrscheinlich er¬ 
scheint, dass jede pathologische Veranderung an solchen Fasem der 
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Spindel primarer Natur ist. Batter 62 ) ftlhrt an, dass die Muskel- 
spindeln normal bleiben bei infantiler Paralyse, bei Myopathie, pro- 
gressiver Muskelatrophie und wabrscheinlich bei der peripheren Neuritis. 
Bei der Tabes waren die Nervenendigungen etwas verandert. Durch- 
schneidung oder Verletzung des Nervenstammes fubrte zu Atrophie 
der Muskelfasern in der Spindel. Bei der spinalen neuritischen Muskel- 
atrophie fand Siemerling 68 ) die Muskeln teilweise vollig in Fett um- 
gewandelt, teilweise in alien Abstufungen des Faserzerfalles vor; dabei 
traten in den einzelnen stark ergriffenen Muskeln die neuromuskularen 
Stammchen besonders deutlich ganz unversehrt hervor. Spiller 63 ) 
fand bei der anatomischen Untersuchung eines Falles von intensiver 
allgemeiner Muskelatrophie (Dystropbie) die Muskelspindeln ebenso wie 
die intramuskularen Nervenfasem vollkommen erhalten. Er bespricht 
die in der Literatur niedergelegten Bescbreibungen der Muskelspindeln, 
die Theorien uber ihre Bedeutung und betont die interessante Tat- 
sache, dass dieselben trotz fast volligen Unterganges des Muskelgewebes 
vollkommen intakt bleiben konnen. Askanazy 64 ) fand bei Unter¬ 
suchung der Muskulatur nach Morbus Basedowii eine Erkrankung der 
quergestreiften Muskelfasern im Sinne einer Lipomatose u. s. w. und 
hebt hervor, dass in den neuromuskularen Btindeln (Muskelspindeln) 
die Muskelfasern ebenfalls eine Erkrankung darbieten; in ihren Nerven 
liessen sich dagegen keine Veranderungen nachweisen. Horsley 66 ) 
fand, dass in den nach Nervendurchschneidung (Ischiadicus) bei Hunden 
und Katzen degenerierten Muskeln die Muskelspindeln keinerlei Ver- 
schiedenheit zeigten, wenn man sie im ganzlich degenerierten oder im 
normalen Muskel beobachtete, und schliesst daraus, dass sie einen hohen 
Grad von nutritivem Vermogen haben. Es geht aus dieser kurzen 
Ubersicht hervor, dass eigentlich bis jetzt nur von Askanazy bei der 
nach Morbus Basedowii in den Muskeln eingetretenen Lipomatose eine 
wirkliche Erkrankung der Muskelfasern in den Muskelspindeln nach- 
gewiesen worden ist. Dass in diesem Falle die zu den Spindeln zu- 
tretenden Nerven sich als normal erwiesen, entspricht vollkommen dem 
hier von mir gemachten Befunde. Ob nun bei dem Morbus Basedowii 
und bei der Paralysis agitans eine prinzipiell ahnlicbe Ursacbe besteht 
ftir die Erkrankung im allgemeinen und damit auch fftr die eigenthm- 
liche Erscheinung der Erkrankung der Muskelfasern in den Spindeln 
bei normal erscheinenden Nerven, weiss ich nicht, das zu entscheiden 
wtirde Sache der Kliniker sein, ich mochte aber doch diese eigen- 
ttimlicheUberein8timmung hier alsrecht wichtig erscheinend 
hervorheben. Vielleicht gibt sie einen Fingerzeig fftr die Entratselung 
der Ursache bei beiden Krankheiten. 

Wir haben es hier in unserem Falle ja wahrscheinlich mit einer 
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primaren Erkrankung der Muskelfasem in den Spindeln zu tun. Ich 
mochte aber doch hervorheben, dass die Symptome einer Erkrankung 
der Muskelspindeln sich nach sehr verschiedenartigen Erkrankungen 
werden zeigen konnen. Es handelt sich hier um einen Bogen, der 
von der Muskelspindel ausgehend durcb das zentrale Nervensystem zu 
dem Muskel hingeht. Wir werden also als Stationen haben: die Muskel- 
fasern in der Muskelspindel, die sensiblen Nervenendigungen in der 
Muskelspindel, die von der Muskelspindel zum Zentralorgan verlaufenden 
sensiblen Nerven, die Neuronen verschiedener Ordnung im Zentral- 
nervensystem, die motorischen Nervenfasern, welche vom Zentralorgan 
zum Muskel verlaufen und mit den durch die sensiblen Bahnen er- 
regten Neuronen in Zusammenhang stehen, endlich den Muskel. Es 
konnen also sehr verschiedene Krankheitsherde gedacbt werden, welche 
die Einwirkung der Muskelspindeln auf den Muskel zu storen imstande 
sind. Daher werden auch periphere wie zentrale Erkrankungen even- 
tuell den gleichen klinischen Effekt haben konnen. 

b) Alkohol, Paraffinlangsschnitte, Hamatoxylin (Delafield). 
Yon den Yeranderongen, die ich auf dem Querschnitte in den Muskelfasem 
beschrieben habe, lassen die Langsschnitte nur ausserordentlich wenig er- 
kennen. Die Querstreifung ist gut ausgepragt und nur hin und wieder 
findet man in den Fasern kurze Sttlcke, welche Spalten- oder HOhlen- 
bildungen erkennen lassen. Allerdings entsprechen diese Stellen insofern 
ganz gut den Querschnitten, als sie gewdhnlich in grOsserer Menge auf- 
treten in einer ganzen Anzahl ziemlich nahe zusammenliegender Fasern, 
gerade so, wie auch auf dem Querschnitte die Veranderungen in manchen 
Bttndeln besonders stark hervortraten. Dazwischen kftnnen dann auf dem 
Langsschnitte wieder andere Btindel liegen, die ganz oder fast ganz normal 
erscheinen, wenn man davon absieht, dass zwischen den dickeren Fasern 
auch sehr dflnne auftreten, welche also wohl in einfacher atrophischer 
Degeneration sich befinden. Es ist demnach anzunehmen, dass jene Spalten- 
und HOhlenbildungen der Lilckenatrophie entsprechen werden. Von jenen 
eigentttmlichen Spaltbildungen, wie wir sie in dem vorigen Falle, von Lz., 
beschrieben haben, war hier nichts zu sehen. In Betreff der Kernver- 
baltnisse verweise ich auf die jetzt folgende Beschreibung der Zerzupfungs- 
praparate. 

Hin und wieder sieht man auf Langsschnitten aus dem Biceps brachii 
und zwar gerade an ziemlich dllnnen, einfach atrophischen Fasern, dass 
um die ziemlich gross erscheinenden Kerne ein hell gelbbraunes Pigment 
in einzelnen, verschieden grossen und unregelmassig geformten Schollen sich 
ansammelt. Es handelt sich dabei nur um kleinere Pigmentanh&ufungen. 
Mit der Querstreifung hat diese Pigmentbildung nichts zu tun. Hierdurch 
und dadurch, dass sie sich speziell um die Kerne herum findet, unterscheidet- 
sich diese Pigmentanh&ufung ganz scharf von der oben von dem Manne 
von 19 bis 20 J. beschriebenen. Auch sieht man hier nicht jene so sehr 
feinen KOrnchen, aus denen sich in jenem Falle die Pigmentanhaufungen 
aufbauten. Die kleinsten Brockel oder Schollen, welche man hier sieht, 
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sind iramerhin noch ziemlich gross. Sie scheinen sich vielfach zu grOsseren 
Schollen zusammenzulegen, denn diese sehen unregelmftssig kOrnig aus mit 
unregelm&ssigen Konturen, so, als wenn sie aus kleineren Brdckeln oder 
Schollen zusammengebacken waren, teilweise erscheinen sie freilich aach 
mehr homogen. Auch durch den starken Glanz unterschied sich das 
hier vorliegende Pigment von dem des Mannes von 19 bis 20 J. Bei 
dem verhaltnismftssig seltenen Vorkommen und der geringen Menge wird 
diese Pigmentbildung wohl kaum von Einfluss auf den Krankheitsprozess 
gewesen sein. Vielleicht kann sie aber einen Fingerzeig geben far die 
Art der hier vorliegenden Muskelerkrankung, und weiter ist sie ja in ihrer 
Eigenart an sich interessant. 

c) Alkohol, Zerzupfungspraparate, Hamatoxylin (Delafield). 
Die dickeren Muskelfasern zeigen deutliche Querstreifung (Ruliczustand); 
die Kerne derselben sind grOsstenteils ziemlich lang, zeigen aber doch nicht 
unwesentliche Unterschiede: bei manchen Fasern haben sie die lang-ovale, 
stabchenartige Form der normalen Muskelkerne mit deutlichen Kern- 
kOrperchen. Bei anderen sind sie starker verlangert, haben unregelraassige 
und meist sehr zarte Konturen und lassen manchmal ein KernkOrperchen 
erkennen, manchmal auch nicht. Die mehr normal aussehenden Kerue 
zeigen eine Menge von ChromatinkOrnchen, etwa wie auch sonst normal? 
Muskelkerne, die, wie eben beschrieben, veranderten zeigen meist nur sehr 
wenig Chromatin in ganz feinen, staubartigen, weit auseinander liegenden 
Kornchen. Ausserdem kommen rnelir oder weniger lange Kernreihen vor, 
teilweise gebildet durch mehr oder weniger normal aussehende, stabchen- 
fOrmige Kerne, zwischen deren Enden sich dann meist ein zarter, leicbt 
kOrnig aussehender Sarkoplasmastreifen befindet, der sie miteinander ver- 
bindet. Zum Teil werden solche Reihen aber auch gebildet von ganz 
kurzen, breiten Kernen, die teilweise so nahe aneinander liegen, dass ihre 
Enden sich gegenseitig abplatten (so dass die Kerne mehr vierseitige 
Formen erhalten), zum Teil aber auch etwas weiter auseinandergerQckt 
sind, so dass sie kurz-oval erscheinen. Mituuter sind es auch l&ngere 
(etwa doppelt so lang als sonst ein kurzer Kern), breite Kerne, welche in 
der Mitte eine feine Trennungslinie erkennen lassen, so dass man den Ein- 
druck gewinnt, dass sie wohl in zwei den anderen ahnliche Kerne zer- 
fallen kOnnten. Diese kurzen, breiten Kerne enthalten ziemlich viel Chro¬ 
matin, meist in grOberen Klttmpchen, welche etwas weniger intensiv gc- 
farbt sind als die in den normalen, stabchenfOrmigen Kernen befindlichen 
kleineren ChromatinkOrnchen, so dass es den Eindruck macht, als wenn 
diese Kornchen verandert, vielleicht gequollen seien. In die-en so be- 
schaffenen, kurzen Kernen sieht man meist keine KernkOrperchen. Zwischen 
den dicken Fasern liegen auch die auf dem Querschnitte beschriebenen 
atrophischen d&nnen Fasern, welche zum Teil platt, bandartig sind. Sie 
zeigen teilweise noch deutlich erkennbare, wenn auch nicht sehr scharfe 
Querstreifung im Ruhezustande und die oben beschriebenen verschiedenen 
Kernformen. Die dtUmsten, degenerierenden Fasern zeigen keine Quer¬ 
streifung mehr und erscheinen wie ein sehr zart konturierter Streifen einer 
meist homogenen, teilweise leicht kOrnigen Substanz, in der sehr zahl- 
reiche, sehr verschiedeh lange und sehr verschieden geformte Kerne liegen. 
w r elche mehr gleichmassig gefarbt erscheinen und nur hin und wieder noch 
dunkler gefarbte ChromatinkOrnchen und KernkOrperchen erkennen lassen. 
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Es scbeint also, dass bei der atrophischen Degeneration der Faser die 
Kerne sich in einer Weise verandern, dass das Chromatin sich in dem 
Kernsafte auflOst, wahrend das Kernkflrperchen entweder noch eine Weile 
erhalten bleibt Oder auch bald zugrunde geht. Auf dem nach Heidenhain 
gef&rbten Faserschnitte traten diese Unterschiede zwischen den verschiedenen 
Kernen nicht so deutlich hervor, da bier die Kerne durchschnittlich sehr 
intensiv gef&rbt waren. Unter Umstanden findet man in diesem Muskel 
ausserordentlich lange Kernreiheu (28,48und mehrKerne) und kann 
mitunter auch sehen, dass das Chromatin derselben eine Art Querstreifung 
zeigt entsprechend der Querstreifung der Muskelfaser, ahnlich wie Hanse- 
mann das bei Myotonie beschrieben hat, doch babe ich an solchen Kernen 
nicht die vonHansemann angegebene Zackung der Rander erkennen kflnnen. 
Die Konturen waren vielraehr ganz glatt, so dass ein entsprechender Kern- 
zerfall hier in keiner Weise wahrscheinlich war. In den langen Reihen 
kurzer, breiter Kerne sieht man an den Stellen, wo die Kerne mehr aus- 
einander gerttckt sind, mitunter auch sehr deutlich jene oben schon bei 
den Reihen der langovalen Kerne erwahnten kOrnigen Sarkoplasmastreifen, 
welche die Kerne untereinander verbinden. Dieselben sind hier ent¬ 
sprechend der grOsseren Breite der Kerne auch erheblich breiter als bei 
den stabchenfOrmigen Kernen. Mitunter sieht man in den schmalen, 
degenerierenden Fasern ganz eigenartige Kernbildungen, so, 
als ob eine Anzahl Kerne dicht an einander gerttckt ware und 
nun einen Haufen bildeten, bei dem die einzelnen Konturen 
mehr Oder weniger deutlich zu erkennen sind. Kernhaufen finden 
sich mitunter auch auf dem Querschnitte und auch mitten in dicken Fasern. 
Sie sind wohl auf eine sehr rasch vor sich gehende, wiederholte Kernteilung 
zurttckzuftthren und warden den Ubergang zu jenen kurzen, aber ver- 
haltnissmassig viel dichter an einander gedr&ngte und oft schief 
gestellte Kerne enthaltenden Reihen bilden, bei denen es auch vor- 
kommen kann, dass die Kerne an dem Anfangsende doppelt liegen. Die 
degenerierenden Fasern sind mitunter so dttnn, dass der in kurzen, breiten 
Kernreihen die Kerne verbindende Sarkoplasmastreifen etwa die Halfte der 
ganzen Faser ausmacht. Der ttbrigbleibende Teil sieht dann auch oft nicht 
mehr quergestreift, sondern nur noch undeutlich l&ngsgestreift aus. Die 
kurzen Kerne, welche in Reihen liegen, sind afters in einer rnelir nach der 
Mitte der Reihe zu gelegenen Partie dichter an einander gelagert, nach den 
beiden Enden zu entfernen sie sich mehr von einander; doch konnen zwei 
oder mehr Kerne imraer wieder einmal niiher zusammenliegen. Dabei werden 
die Kerne zugleich nach den Enden hin meist schmaler und langer. Es 
macht also den Eindruck, als wenn hier der Ausgangspunkt der 
Kernteilung in der Mitte der Reihe lage und die Kerne nach 
beiden Seiten hin auseinanderrttckend mit dem Alterwerden 
auch zugleich schmaler wttrden. Die Kerne kdnnen dabei entweder, 
wie oben beschrieben, die grOsseren und weniger stark gef&rbten Chromatin- 
klflmpchen zeigen oder auch die starker gefarbten, feineren Chromatin- 
kdrnchen der norraalen Kerne mit deutlichen KernkOrperchen. Das kann 
dann durch die ganze Reihe hindurchgehen. Wahrend die eben be- 
schriebenen Kernreihen entschieden den Eindruck einer Proli¬ 
feration machen, kommen in den stark atrophisch degenerieren¬ 
den Fasern auch solche Stellen vor, an denen es sich ziemlich 
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sicher um eine degenerative Fragmentation zu handeln scheint: 
man sieht kleine Haufchen von sehr kleinen Kernen, welche von Chromatin 
kanm etwas erkennen lassen, sondem im wesentlichen nur eine gleichmissige 
niitteldunkle Farbung zeigen. An den Zerzupfungsprftparaten sieht man 
merkwttrdigerweise von den Lftckenbildungen in den Fasern nichts. An 
einer isolierten, schon ziemlich dtlnnen Faser zeigten die beiden 
Enden anf weitere Strecken noch deutliche Querstreifung, 
w&hrend dieMitte, ebenfalls auf eine ziemliche Entfernung bin, 
keine Querstreifung, sondem einen mehr homogenen Inhalt 
hatte. Die Kerne waren nun ebenfalls verschieden: in den quer- 
gestreiften Teilen erschienen die meisten noch normal, wenn auch 
hin und wieder sich darunter mehr breit und zart erscheinende ohne deat- 
liches Chromatin und Kernkdrperchen befanden. In dem homogenen Ab- 
6chnitte dagegen waren nur solche sichtbar, deren Form ausser- 
dem vielfach unregelmassig geworden war. 

Alle diese bier mitgeteilten Beobachtungen sprechen dafur, dass 
gleicbzeitig mit der Atropbie der Faser hier auch eine besondere Art 
der Kernveranderung eintritt, welcbe aber nur auf dem Zerzupfungs- 
praparate Oder auf dem Langsschnitte gut zu beobachten ist. 

d) Formol (Jores), Frostschnitte (Quer- und Langsschnitte). 
Zerzupfungspraparate, Scharlach B. Das Bild erinnert sehr an das 
von Lz. beschriebene. Es zeigen sich auf dem Querschnitte eine Anzahl 
gerade wieder der dicksten Fasern mit Fetttrflpfchen erftlllt, doch sind die 
Trdpfchen hier etwas dicker, wenn auch immer noch fein, und liegen in 
grOsserer Menge zusammen. Auf dem Langsschnitte sieht man dalier die 
Querstreifung mehr Oder weniger von den Tropfchen verdeckt und sieht 
diese selbst oft in Reihen angeordnet. In den degenerierendcn Fasern ist 
wieder nichts von Fett zu sehen. Die grosse Mehrzahl der Fasern entbalt 
nur wenig Fett, das in kleinen Kdrnchen in sehr verschiedener Menge auf 
dem Querschnitte in den Fasern zu erkennen ist. Diese KOrnchen liegen 
ganz unregelmassig dber den ganzen Querschnitt hin zerstreut, so dass alle 
Ubergange von den stark fetthaltigen Fasern bis zu solchen, die gar keiu 
Fett enthalten, vorkommen. Auf diesen Schnitten ist von der oben be- 
schriebenen zweiten Art der Atrophie, der Lticken atrophie, nichts zu sehen, 
es handelt sich hier nur um die einfaclie, wie bei Lz. und Schn., dem- 
entsprechend ist auch das Bindegewebe nicht vermehrt. Wie ich oben bei 
der Beschreibung schon bemerkt habe, kamen ja auch vielfach Btindel vor. 
in denen nur dieser Befund zu verzcichnen war. 

In den Schnitten, die von dem Biceps und Supinator longus an- 
gefertigt worden waren, fanden sich nur hin und wieder Anfonge von 
Lttckendegeneration, und ebenso nur hin und wieder Bindegewebsvermehrung. 
sonst eine weit verbreitete einfache Atrophie und zwar in hohem Grade. 
Sehr viele von den dickeren Fasern zeigten jenes fein-siebfOrmige Aussehen, 
wie es oben in Figur 20 c 3 wiedergegeben worden ist, waren also stark 
mit Fett erfullte Fasern. Auch dieser Befund scheint mir dafttr zu sprechen. 
dass die Ltickenatrophie erst in einem spftteren Stadium der Paralysis 
agitans auftritt. Dass bei dieser Krankbeit die einzelnen Muskeln ver- 
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schieden hochgradig erkrankt sein kOnnen, ist mehrfach beobachtet worden. 
Mit den einzelnen Bflndeln desselben Muskels verhiilt es sich ja ganz ahn- 
licb. Auch bei Schji. babe ich schon darauf aufmerksam gemacht, dass 
die xVtrophie in den verschiedenen Bflndeln einen sehr wechselnden Grad 
zeigte, dasselbe fand sich bei Lz. Es scheint diese grosse Verschiedenheit 
in dem Grade der Erkrankung der einzelnen Muskelbttndel fttr eine Anzahl 
von Atrophien geradezu charakteristisch zu sein. Meine Kenntnisse er- 
laaben mir nicht zu sagen, fttr wie viele. 

In dem Biceps gelang es auch, an einigen Stellen die Fibrillen 
durch die Heidenhainfarbung (s.o.) darzustellen, wenn aucb nur an einigen 
Fasern mehr oder weniger vollstandig. Da zeigte es sich nun, dass in 
grossen Fasern die Fibrillen, welche gleichmassig gross und scharf begrenzt 
aussahen, und die im ganzen einen normalen Eindruck machten, einen 
Durchmesser von 0,37—0,40 fi besassen, die durchschnittliche GrOsse betrug 
ctwa 0,38 fi . Wenn man hiermit die Zahlen vergleicht, welche ich im 
letzten Abschnitte dieser Arbeit von den vier mannlichen Muskeln gegeben 
habe, so wird man finden, dass diese Fibrillen recht dttnn waren. Ob diese 
Erscheinung mit der Atrophie (auch die dicken Fasern waren ja schon 
atrophisch) zusammenhangt, oder ob dieser Muskel an sich solch kleine 
Fibrillen besessen hatte, lasst sich nicht sagen. In anderen, ebenfalls 
grossen Fasern, die keine Veriinderungen sonst erkennen liesen, erschienen 
die Fibrillen unregelmftssig gross und weniger scharf begrenzt; es fanden 
sich hier Fibrillen in grOsserer Menge, die 0,6—0,8 (A im Durchmesser 
hatten, also l 1 ^ mal bis doppelt so gross waren als sonst. Dabei er¬ 
schienen sie, wie gesagt, weniger scharf und gleichmftssig, also mehr wie 
gequollen. Aus dem Gesagten wtlrde hervorgehen, dass wir es 
hier schon in einem frtlhen Stadium der Krankheit auch mit 
einer Erkrankung der Fibrillen zu tun haben. Es wtlrde das an 
die Myotonia congenita erinnern, wenn auch dort die Erscheinungsweise der 
erkrankten Fibrillen eine andere war, wie hier. 

Die Art und Weise, wie jene oben schon beschriebenen 
eigentttmlichen netzformigen Ltickenbildungen auf den Fa- 
serquerschnitten von Hn. (Fig. 20 c) entstehen, lasst sich aus 
den Praparaten nicht erkennen. Wie man aus der Abbildung ersieht, 
sind die Fibrillenbezirke, welche von dem Netzwerk umschlossen wer- 
den, ganz verschieden gross. Gewohnlich ist eine Stelle der Faser 
besonders stark ergriffen, hier liegen die hellen Spalten am dichtesten, 
die Fibrillenfelder sind am kleinsten, hier bilden sich eventuell auch 
bald grossere Liicken aus und von hier, wie von einem Zentrum aus, 
breiten sich die Spaltbildungen dann weiter in die iibrigen Teile der 
Faser hineiu aus und lassen hier eventuell neue Zentren entstehen. 
Dieses Netz- und Ltickenwerk hat ein ausserordentlich charakteristi- 
sches Aussehen. Die Liicken und die sie verbindenden Balkchen oder 
Spaltchen erscbeinen ganz hellglanzend, heben sich sehr scharf aus 
dem Faserquerschnitte hervor und erscheinen sehr scharf abgegrenzt 
gegen die umliegenden Fibrillen (Glanz und Abgrenzung lassen sich 
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in der richtigen Weise gar nicht auf dem Querschnittsbilde wieder- 
geben), so dass es den Eindruck macht, als ob die Sarkoplasmasepta 
zu Spalten Oder Liicken geworden waren, welcbe eine ziemlich stark 
lichtbrechende Fltissigkeit enthielten. Die feinen, von den Lticken 
nach den Seiten bin ausgehenden Spitzchen deuten schon darauf hin, 
dass dieser Degenerations- oder Verflfissigungsprozess Neigung zeigt, 
sich weiter auszubreiten. Wir haben oben bei Drs. auch schon eineu 
Yerfltissigungsprozess kennen gelernt, doch war derselbe, wie man bei 
einem Vergleiche leicht bemerkt, ein ganz anderer. Die Verflftssigung 
trat bei Drs. zuerst um die Kerne herum auf, wobei derDruck in der 
Faser, wenigstens an der Degenerationsstelle erhoht wurde; von hier 
aus ging der Prozess weiter, direkt zwischen die einzelnen Fibrillen 
hinein, in breiter Strasse, die Fibrillen gingen zum Teile zugrunde 
und es entstanden rundliche Lticken, die von schmaleren Balkchen 
noch erhaltenen Gewebes begrenzt wurden. In diesem Falle, bei Hn., 
bleiben die Kerne dagegen zunacbst unverandert, wie auch ihre Um- 
gebung, und kommen erst spat an die Reihe. Die ersten Veranderungen 
treten im Innern der Fasern an irgend einer Stelle in den schmalen 
Sarkoplasmazugen auf, in denen kleine Lticken entstehen, von denen 
feine Spalten ausgehen, sich verbreitern und so die angrenzenden 
Fibrillen zugrunde gehen lassen. Es ist also eine Sarkoplasmaer- 
krankung, die irgendwo im Sarkoplasma lokal beginnt und sich nor 
allmahlich, weiter fortschreitend, in dem Sarkoplasma Bahn bricht 
Die Fibrillen scheinen dabei erst zugrunde zu gehen, wenn ihre Um- 
gebung in grosserem Umfange erkrankt ist. Auch der Ausgang der 
Erkrankung in diesem Falle und bei Drs. ist durchaus verschieden. 
Wahrend die Erkrankung bei dem letzteren zu einer rein lokalen 
Hohlenbildung ftihrte, und eine Regeneration der Fasern in sicherer 
Aussicht stand, geht hier bei Hn. die ganze Faser sicher zugrunde, 
indera sie atrophisch degeneriert oder durch die Ltickendegeneration 
in einzelne Stticke zerfallt. 

Aus der gegebenen Beschreibung geht hervor, dass bei diesem 
Falle von Paralysis agitans ausser der schon bei den vorigen 
beiden Fallen beschriebenen einfachen Atrophie noch eine 
ganz besondere Art einer atrophischen Erkrankung zu fin- 
den war, bei welcher zunachst das Sarkoplasma lokal in eigenartiger 
Weise erkrankte und spater infolge dieser Erkrankung auch die Fi¬ 
brillen zugrunde gingen. Auch die Kerne zeigten sich dabei in einer 
Weise verandert, welche von der bei der einfachen Atrophie beobach- 
teten Veranderung abwich, und diese Veranderung ist voraussichtlich 
auch als eine Folge der Sarkoplasmaerkrankung anzusehen. Endlich 
zeigten die Muskelfasern in den Muskelspindeln ebenfalls Degenern- 
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tionserscheinungen, und zwar wieder eigenartige. Der hier besprochene 
Fall ist 1899 in einer Dissertation von Philipp 23 ) bearbeitet worden 
und zwar speziell in Bezug auf das Nervensystem. Es fanden sich 
damals die Vorderhornzellen des Ruckenmarkes stark pigmentiert, 
sonst aber ganz normal. Starkere Veranderungen wiesen die Pur- 
kiojeschen Zellen des Kleinbirns und namentlich die motorischen 
Zellen des Parazentrallappens auf. Ob man unter diesen Umstanden 
annehmen kann, dass die bier gefundene, eigenartige Atrophie auf die 
Veranderung des Nervensystems zuruckzufuhren ist, ist schwer zu 
sagen. Dagegen wiirde zunachst sprechen, dass die Vorderhornzellen 
ausser der Pigmentierung, die ja wahrscbeinlich als Alterserscheinung 
' aufzufassen sein wiirde, gesund zu sein scbienen. Auch der Um- 
stand, dass, wie ich oben hervorgehoben habe, die Nervenfasern in 
den auf den Muskelschnitten hervortretenden Nervenbiindeln, sowie in 
den Muskelspindeln durcbaus normal erschienen, wenigstens soweit 
sich das auf den Alkoholpraparaten nachweisen liess, spricht wohl 
gegen eine nervose Ursache der Erkrankung. 

Der neueste, mir bekannt gewordene Fall von Paralysis agitans 
rait Untersuchung des Nervensystems und der Muskeln ist der von 
Schwenn 24 ). Das Resultat war folgendes: 1m Nervensystem wurde 
nichts gefunden, in Bezug auf die Muskeln sagt Verf. das Folgende 
(S. 207): „Es fanden sich nun deutlich uachweisbare mikroskopische 
Veranderungen des Muskeln. Es waren namlich in den Inter- 
stitien der einzelnen Muskelfasern die langlichen Bindege- 
webskerne deutlich vermehrt. Dies Verhalten zeigte sich 
iiberall, nur an verschiedenen Stellen in verschieden hohem 
MaBe. Rundzellen wurden nicht gefunden. Die Muskelfasern selbst 
waren unverandert; sie waren iiberall von normaler Breite und zeigten 
schone, deutlicbe Querstreifung. Nirgends fanden sich in irgend einer 
Weise degenerirte Fasern. Auch an den Gefessen und Nerven zwischen 
denselben waren keine Besonderheiten erkennbar.“ 

„Auf Grund unserer Untersuchungen haben wir die Uberzeugung 
gewonnen, dass es sich bei der Paralysis agitans in erster 
Linie um eine auf den erwahnten anatomischen Verande- 
rungeu basierende, stark progressive Erkrankung der Mus¬ 
keln handelt, von der allmahlich die gesamte Muskulatur 
ergriffen werden kann.“ Verf. geht danu weiter auf die Symptome 
ein, welche ihm auch fur eine Muskelerkrankung zu sprechen scheinen. 

Verf. hat also, wie aus dem Vorstehenden hervorgeht, nichts 
weiter gefunden, als dass „in den Interstitien der einzelnen Muskel¬ 
fasern die langlichen Bindegewebskerne deutlich vermehrt waren 
„die Muskelfasern selbst waren unverandert", ,,nirgends fanden sich 
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in irgend einer Weise degenerierte Fasera“. Ich babe mit Absicht die 
Mitteilungen des Verf. wortlich wiedergegeben, um jeden in die Lage 
zu versetzen, selbst urteilen zu konnen; mir scbeint es namlich, als 
wenn das, was Verf. mitteilt, doch etwas wenig ist, um daraufhin zu 
der Uberzeugung zu kommen, dass es sich bei der Paralysis agitans 
„in erster Linie um eine auf den erwahnten anatomischen Ver¬ 
anderungen basierende, stark progressive Erkrankung der 
Mu skein handelt". Zum Schlusse sagt er dann auch noch: „Ich 
glaube, dass der von mir untersuchte Fall einen guten Anhaltspunkt 
ftir die muskulare Pathogenese der Parkinsonschen Krank- 
heit abgibt.“ Eine Vermehrung des Bindegewebes erwabnt Verf. 
auch nicht, sondern nur eine deutliche Vermehrung der Bindegewebs- 
kerne. Jedenfalls geht aber aus den Mitteilungen des Verf. hervor, 
dass er nichts gefunden hat, was den von mir gemachten Beobach- 
tungen entsprach. Da sein Fall nun eine ganz ansgesprochene Para¬ 
lysis agitans und zwar in verhaltnismassig jugendlichem Alter (43 ! /2 
Jahre) war, die funf Jahre bis zum Tode hin beobachtet worden war. 
so konnte man sich wohl auch die Frage vorlegen, ob die von mir 
beobachteten Veranderungen denn auch wirklich der Paralyse ange- 
horen und nicht als durch das Alter und die lange Untatigkeit bedingt 
(seit einem Jahre hatte die Frau ihre Muskeln kaum mehr aktiv be- 
wegt) anzusehen sind. 

Wenn man die Literatur durchsieht, so findet man, dass bei 
Paralysis agitans verschiedene, aber keineswegs spezifische Erkran- 
kungen der Muskulatur beschrieben werden, und zwar nach der Seite 
der Atrophie hin, doch scheint es allerdings, dass dabei zum Teil auch 
audere Krankheiten als eigentliche Paralysis agitans vorliegen. Wol- 
lenberg 36 ), der eine ausflihrliche Besprechung der Paralysis agitans 
gibt, erwahnt bei einem Falle (S. 152): „Die Muskeln zeigen fast durch- 
weg Fasern von sehr verschiedener Dicke, zum Teil auch mit Vakuo- 
lenbildung, Kernvermehrung im interstitiellen Gewebe.“ Er kommt 
aber zu dem folgenden Schlusse (S. 154): „Auch die von einigen 
Autoren (Blocq, v. Sass, Gauthier u. a.) gemachten Versuche, 
peripberische Veranderungen, insbesondere der Muskeln zur Erklarung 
heranzuziehen, konnen nicht befriedigen. Denn, wenn man auch hier 
verschiedentlich Veranderungen nachgewiesen hat, so sind diese doch 
verhaltnismassig geringfQgig und uuterscbeiden sich nicht wesentlich, 
namlich nur quantitativ, von denjenigen, die man auch sonst bei de- 
krepiden Individuen findet. Man wird deshalb wohl daran tun, ibnen 
nur eine sekundare Bedeutung beizumessen.“ Diese Unzulanglichkeit 
des Muskelbefundes (sie erschien damals so) veranlasste ja auchPhi- 
lipp 23 ) bei seinen positiven Befundeu im Zentralnervensystem und 
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unter Berucksichtigung bestimmter klinischer Erscheinungen eine cere- 
brale Entstehung der Krankheit anzunehmen. 

Nun habe ich oben gezeigt, dass in meinera Falle von Paralysis 
agitans eine Verande/ung in den Muskeln aufzufinden war, welche 
allerdings wohl als eine spezifische bezeichnet werden 
durfte. Mir ist wenigstens aus der Literatur nicht bekannt gewor- 
den, dass bei Untatigkeit oder als Alters veranderung eine Erkankung, 
wie die „Liickendegeneration“, bisher bescbrieben worden ist. Ich 
habe ferner oben schon hervorgehoben, dass diese Erkrankung 
nicht durch den ganzen Muskel gleichmassig hindurchging, 
sondern btindelweise auftrat, so dass sie wohl iibersehen werden 
konnte. Mir selbst ist das in diesem Falle zuerst so ergangen. Unter 
diesen Umstanden warden sich eventuell auch manche Literaturangaben 
yerstehen lassen. Das, was Wollenberg bis jetzt vermisste, 
eine spezifische, nicht nur graduell verschiedene Erkran¬ 
kung glaube ich also gefunden zu haben und zwar eine vom 
Sarkoplasma ausgehende. Endlich habe ich auch eine Erkran¬ 
kung der Muskelfasern in den Muskelspindeln nachweisen 
konnen, und hierdurch allein wiirde schon eine ganz spezi¬ 
fische Art der Erkrankung fur die Paralysis agitans nach- 
gewiesen sein. Eine weitere Frage ware nun aber die, ob diese 
Erkrankung als eine primare Muskelerkrankung oder als eine sekundare, 
?on der Erkrankung des Nervensystems abhangige aufzufassen sein 
wiirde. 

Das btindelweise Auftreten der Erkrankung in den Muskeln konnte 
sowohl in dem einen wie in dem anderen Sinne gedeutet werden, 
ebenso die Erkrankung der Muskelspindeln. Dass eine Erkrankung 
der Zentralorgane eine spezifische Erkrankung des Sarkoplasmas und 
sekundar auch der Fibrillen herbeifiibren kann, miisste man, zunachst 
wenigstens, wohl als moglich ansehen. Nun zeigte es sich in diesem 
Falle aber, wie ich das schon mehrfach hervorgehoben habe, dass die 
Nervenfasem, welche man in den Muskelspindeln und auch in ziemlich 
zahlreichen Biindeln an manchen Stellen zwischen und in den Muskel- 
bflndeln beobachten konnte, durchaus normal erschienen, wenigstens 
soweit es bei den hier angewendeten Farbungen zu erkennen war. 
Da die Axenzylinder aber deutlich hervortraten, so hatte man eine 
Degeneration derselben, einen Schwund, wohl wahrnehmen miissen. 
Dieser Umstand scheint mir nun doch sehr gegen eine von 
dem Zentralnervensystem ausgehende Erkrankung zu spre- 
chen. Man miisste dann schon annehmen, dass es sich um Reizzu- 
stande von zentralen Zellen handle, welche ohne eine Veranderung des 
Axenzylinders sich abspielen. In einer in letzter Zeit erschienenen 
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Arbeit kommt Carrayrou 52 ) zu der folgenden Annahme. Er hat in 
7 Fallen von Parkinsonscher Krankheit, deren Sektion er ausgefuhrt 
hat, iibereinstimniend die Beobachtung gemacht, dass sich in der 
Gegend der Medulla oblongata varikose Venenerweiterungen fanden, 
von verscbiedener Ausdehnung in den einzelnen Fallen. Dabei fanden 
sich kleine Hamorrhagien in der Nervensubstanz, mitunter selbst kleine 
Herde von Lucken oder kleine Blutergiisse. Diese Varikositaten fanden 
sich in der Gegend des Austrittes der N. oculomotorii oder auf den 
Pyramidenstrangen. Auch in der Gegend der durchtretenden Facialis- 
und Hypoglossusfasern fanden sich solche Veranderungen, endlich in 
den Oliven, wobei sie sich unter dem Boden des vierten Ventrikels hin 
erstreckten etc. Nach Carrayrou wurden diese Befunde die Ansicht 
stiitzen, nach welcher die Ursache der Erkrankung in der Medulla 
oblongata zu suchen ware. Dieser Befund wurde ja vielleicht fur einen 
solchen Reizzustand sprechen konnen, doch wurde das Vorkommen 
von kleinen Blutergussen und Lucken, die herdformig auftreten, anderer- 
seits auch wieder fur eine Degeneration von Nervenzellen oder Nerven- 
bahnen sprechen, und damit wyrden dann wieder die gesunden Fasern 
in den Muskelnerven nicht ubereinstimmen. 

Ich muss nun allerdings sagen, dass ich, wenn ich mir die klini- 
schen und die pathologisch-anatomischen Befunde bei dieser merk- 
wtirdigen Krankheit vor Augen fuhre, der Ansicht sein wiirde, dass 
wir es hier mit einer Allgemeinerkrankung des Korpers infolge der 
Einwirkung einer noch unbekannten Ursache zu tun haben, und dass 
die in dem Nerven- und Muskelsysteme beobachteten Veranderungen 
nur als Symptome dieser Allgemeinerkrankung anzusehen sein diirften. 


VIII. E. H. (27 J., Dilatatio ventriculi, chron. Ulcus ventr., Tetanie 
mit eigentttmlichen myotonieahnlichen Symptomen, Sect. 14 St p. m.). M. 
deltoides. 

a) Formol (Jores), Paraffinquerschnitte, Hamatoxylin (De- 
lafield). Unregelm&ssig polygonale Querschnitte, zwischen denen sehr 
schmale, wenig Kerne enthaltende Bindegewebssepta liegen. Trotzdem sind 
die Ecken der so dicht an einander liegenden Fasern mehr abgerundet. 
wirklich scharf kaura jemals. Durclischnittliche GrOsse 704,44 (j//, Maxi¬ 
mum 1544, Minimum 136 q^. Kerne meist randstandig, aber bin und 
wieder auch innenstandig. Durchschnittszahl auf einem Querschnitte 1,51 
(Max. 5). Meist abgeplattet, hin und wieder auch mehr rundlich oder 
polygonal, massig gross (Durchschnittsgrosse 5,67 q^i, Max. 18,0 q//;. Meist 
ziemlich dunkel gefiirbt, von Inhalt bei der Kleinheit kaum etwas zu sehen. 
Zwischen den mehr normalen Faserquerschnitten, welche homogen erscheinen 
und keine Fibrillen erkennen lassen, after aber die schon bei den vorigen 
Muskeln erwahnte konzentrische Streifung zeigen, liegt eine Anzahl von 
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spezilisch veranderten Querschnitten (Fig. 21). Die Menge derselben ist 
nach den Bllndeln verschieden, mitunter konnen es nur wenige sein, mit- 
unter aber auch eine ziemlich bedeutende Anzahl, wenn auch die normalen 
wohl immer in der Mehrzahl bleiben. Die ersten Veranderungen scheinen 
darin zu bestehen, dass in dem Querschnitte an irgend einer Stelle, ganz 
unabhangig von den Kernen, sich kleine, helle, fast punktartige Fleckchen 
zeigen, welche in kleinen Haufchen oder in zarten Reihen liegend, eventuell 
zu solchen zusammenfliessend, den Querschnitt in verschiedenartigen Win- 
dungen, ev. mit seitlichen Verastelungen durchziehen. Diese kleinen hellen 
Bildungen machen am meisten den Eindruck von sehr kleinen, mit einer 
hellen, mehr glasigen Flttssigkeit erftlllten Vakuolen, und dieser Eindruck 
bleibt auch bei den weiteren Veranderungen. Es treten, wohl durch weitere 
Anbildung von solchen Vakuolen und durch weiteres Zusammenfliessen der¬ 
selben immer grdssere, scharf begrenzte und durch ihren hellen, reinen 
Glanz sich scharf von der umgebenden Muskelsubstanz absetzende Vakuolen 
auf (Figur 23), welche sehr unregelmassig zackig begrenzt erscheinen und 
entweder jede mehr fttr sich in der Faser liegen oder auch durch dttnne 
Auslaufer unter sich verbunden sein kdnnen. In solchen Vakuolen kann 
man dann eventuell noch ein feines, farbloses Netz sehen (Fig. 23 a, b, c, g), 
so als ob in der Vakuole noch die zarten Grenzen farbloser TrOpfchen er- 
halten waren oder der Vakuoleninhalt kann anch vbllig homogen sein 
(Figur 23 e, f,). Das letztere ist um so mehr der Fall, je grosser die Va¬ 
kuolen werden. So kann allmahlich der Faserquerschnitt mehr und mehr 
durch diese Vakuolenausbreitung zerstflrt werden. Dieselbe kann den Rand 
erreichen und nach aussen durchbrechen, und so kann an verschiedenen 
Stellen der Rand der Faser zerstOrt werden. Schliesslich bricht dann das 
an Masse immer mehr abnehmende Gerttst der noch erhaltenen Fasermasse 
in sich unter dem Drucke der Nachbarfasern zusammen und man findet 
dann an Stelle des frtikeren Muskelfaserquerschnittes, der hier, wie man 
sieht, sehr lange trotz seiner Durchsetzung mit Vakuolen seine ursprttng- 
liche Form und GrOsse erhait, einen kleineren oder grOsseren, breiahnlichen 
Haufen von Resten der Muskelfaser, der nun von den umliegenden Fasern 
beliebig zusammengepresst wird und jetzt auch keine Vakuolen, sondern 
nur noch kleine, unregelm&ssige, helle Flecken oder Streifen erkennen l&sst, 
da bei dem Zusammenbruche die Vakuolen natiirlich zusammengefallen sind 
und ihr Inhalt sich wohl dem Reste der Fasersubstanz beigemischt hat 
oder auch in das Bindegewebe ausgetreten ist Was die Kerne dabei an- 
langt, so sieht man zunftchst, zur Zeit, wenn die Vakuolen sich bilden, gar 
keine Ver&nderung an ihnen, zuletzt, in den weichgewordenen Fasern, sieht 
man oft verhaitnismassig viel Kerne, welche unregelmassig, bald schief, 
bald quer liegen und sehr zart und dttnn aussehen. Mitunter findet man 
auch Bilder, bei denen nur eine Art von unregelmassig zusamengekniillten 
Konturs mit mehr hellem Inhalt und Kernen zu sehen ist. Wohl das letzte 
Stadium des Zerfalls. Eine Bindegewebsvermehrung sieht man dabei aber 
niemals. Merkwttrdig deutlich treten in diesem Muskel die Querschnitte 
der Kapillaren hervor. Man sieht sie tiberall deutlich klaffcnd und an- 
scheinend leer zwischen den Muskelquerschnitten liegen, sehr scharf treten 
sie oft auch an jeuen weichgewordenen Fasern hervor; hier liegen sie dann 
dichter zusammengertlckt, da ja auch der Faserquerschnitt, den sie beglei- 
teten, kleiner geworden ist. 


Digitized by ^ooQte 



.1 SCHEEFFERDECKER U. SCHULTZE 


232 


Irgend welche Erweiterungen der Blutgefesse, wie bei Hn., sind nicht 
sichtbar. 

Mitunter sieht man in den Fasern auch unregelm&ssig gestaltete, etwas 
dunkler gefarbte Flecke (Figur 23 d, 21). Man k5nnte vielleicht annehmen, 
dass diese die ersten Anzeichen fttr diejenigen Stellen sind, an denen die 
Vakuolenbildung eintreten wird, doch lksst sich das nicht sicker nachweisen. 

An Querschnitten durch den M. ex tens, digit, comm, sieht man ganz 
dieselben Degenerationserscheinungen, nur noch in grftsserer Menge. In 
dem Brachioradialis sind sie in geringerer Menge vorhanden. Also im 
Prinzipe in alien drei Muskeln dieselbe Erkrankung, nur verschieden stark 
entwickelt. 

b) Formol (Jores), Langsschnitte, Paraffin, Deltoides. In diesern 
Muskel finden sich an manchen Stellen wahre Muskelfasernetze, so 
dass solche Stellen lebhaft an den Bau des Herzens erinnern. Doch findet 
man hier niemals jene Kittstreifen oder „Schaltstttcke“ (M. Heidenhain), 
welche im Herzen tlberall eingeschoben sind. Solche Netzbildungen kdnnen 
hier mehrere nebeneinander liegende Fasern umfassen (in einem Falle habe 
ich 7 gez&hlt, doch sind es meist weniger), welche durch dtlnne, abgehende 
Aste untereinander in verschiedener Richtung verbunden sind, so dass voll- 
standige Netze entstehen. Die Maschen werden durch schmale Spalten 
dargestellt. Selbstverstandlich sind alle diese, die Netze bildenden Fasern 
in ganz normaler Weise von Sarkolemm Oberzogen, an dem, wie gewOhn- 
licli, die randstandigen Muskelkerne anliegen. Uberhaupt sehen die Muskel- 
fasern an solchen Stellen durchaus normal aus, oder kOnnen das wenigstens, 
denn natflrlich kOnnen die gleich zu beschreibenden Veranderungen auch 
an diesen Stellen vorkommen. Es ist also gar keine Rede davon, dass 
diese Netze auf zuf&llige, ktlnstlicke Spaltbildungen zurflckzuftthren sein 
sollten. Naher werde ich hierauf weiter unten in einem besonderen Ab- 
schnitte einzugehen haben. Wenn man auf diese Netzbildungen einraal auf- 
merksam geworden ist, findet man sie ziemlich h&ufig und zwar in alien 
Graden, von der einfachen Verbindung zweier nebeneinander liegender 
Fasern an bis zu ziemlich weit ausgedehnten Netzen. In den Mm. extens. 
digit, comm, und brachioradialis kommen derartige Bildungen auch vor, 
aber, wie es scheint, weniger stark entwickelt und weit seltener Es kann 
diese Beobachtung aber auch vom Zufall abhangen, denn, da es a priori 
sehr wahrscheinlich ist, dass diese Bildungen nicht an alien Stellen des* 
selben Muskels gleichmassig verbreitet sein werden (das lehrt auch schon 
die direkte Beobachtung), so wird es natttrlich nur vom Zufalle abhangen, 
ob man gerade einc gtinstige Stelle zur Untersuchung erhalt. Es winl 
dies um so rnehr der Fall sein, als das Sttlckchen des Muskels, welches 
man zu untersuchen vermag, doch nur ganz verschwindend klein ist, wenn 
man es mit dem ganzen Muskel vergleicht. Nun, darauf, ob diese Netze 
etwas weiter oder etwas weniger weit in einem Muskel verbreitet sind, 
kommt es meiner Meinung nach auch garnicht an (die Funktion des Muskels 
wird dadurch doch kaum veriindert werden), wichtig ist nur, dass solche 
Bildungen beim Menschen Uberhaupt vorkommen. (liber ahnliche Funde von 
Durante etc. s. weiter unten in dem besonderen Abschnitte fiber „Netz- 
bildungen.“) 

Betreffs der Vakuolenbildung sieht man auf dem Langsschnitte das 
Folgende (Fig. 24): Die ersten Anfange erscheinen so, dass man an einer 
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Stelle der sonst normal erscheinenden und gut quergestreiften 
Faser zarte, helle LOcken auftreten sieht, welche zun&chst 
zwischen den dunkeln Qnerstreifen, also in den hellen liegen. 
Sie sind zu breit, um zwischen den Fibrillen liegen zu kdnnen, es ist also 
zweifellos, dass von vorneherein hier Fibrillen zerstOrt werden 
inttssen, wenn auch die Erkrankung selbst hOchst wahrscheinlich von 
dem Sarkoplasma ausgeht Wie man sieht, liegen diese hellen Lttcken 
gewOhnlich zu mehreren in einem hellen Querstreifen, durch normale Teile 
desselben voneinander getrennt. (Bei der Wiedergabe ist die Deutlichkeit der 
Originalzeichnung leider nicht erreicht. worden, immerhin wird man wohl An- 
deutungeu von den hellen Lacken wahrnehmen.) Die Lflcken liegen verschieden 
weit voneinander, oft sehr nahe aneinander, so dass sie dann auch zusammen- 
fliessen konnen. Sehr interessant ist es, dass diese hellen Lacken in aufeinander 
folgenden Querstreifen oft so angeordnet liegen, dass sie Reihen bilden, 
Reihen, die also nur durch die dunkeln Querstreifen unterbrochen werden 
warden. Sehr bald werden die dunkeln Querstreifen nun aber in diesen 
Reihen durchbrochen, die Lttcken fliessen zusammen und es entstehen helle 
Streifen, welche in der Richtung der Fibrillenzttge mehrere aufeinander- 
folgende Querstreifen durchbrechen kdnnen. Diese hellen Streifen gehen 
dann, wie die Abbildung zeigt, gegebenen Falles in ein Gebiet aber, das 
schon einen weit starkeren Grad der Degeneration zeigt: Hier sind schon 
ganze Fibrillenbandel auf weitere Ausdehnung hin durch eine grdssere An- 
zahl von diesen hellen Streifen voneinander getrennt worden. Diese Ver- 
inderung beschrankt sich indessen auf ein verhaltnismassig dUnnes, in 
diesem Falle oberflachlich gelegenes Stack der Faser. Daher schimmert 
ton unten her noch die Querstreifung der mehr normal gebiiebenen Fibril¬ 
len hindurch. Die isolierten Fibrillenbandel selbst zeigen entweder keine 
Querstreifung mehr, oder nur eine schwache. Sie sind also auch schon 
starker verandert. Nach den Abbildungen, welche wir in Fig. 21 und 23 
von Querschnitten finden, scheint die Erkrankung meist nicht an der Ober- 
flache der Faser zu beginnen, sondern mehr in der Mitte derselben, danach 
ware der in Fig. 24 abgebildete Langsschnitt ein selteneres Vorkommen. 
Ich wttrde diesen Querschnittsabbildungen aber nicht ohne weiteres so viel 
Glauben beimessen, um es als sicher anzunehmen, dass die Erkrankung 
meist in der Mitte der Faser beginnt. Solclie Bilder kOnnen leicht tauschen. 
Wenn wir annehmen, dass die Erkrankung an einer kleinen Stelle der 
Faser oberflachlich beginnt und sich dann sehr schnell in die Tiefe hinein 
fortsetzt, um sich weiter im Inneren der Faser nach beiden Seiten hin 
auszabreiten, so kOnnen wir sehr wohl derartige Querschuittsbilder er- 
halten, wie wir sie hier vorfinden. Dass die erste Erkrankungsstelle aber 
nur eine sehr kleine ist, erkennen wir schon aus Fig. 24. Wenn der 
Prozess nun weiter im Inneren der Faser um sich greift, so zeigt sich 
auf dem Querschnitte zunachst ein zartes, unregelmassiges Lttckenwerk, das 
namentlich bei schwacher Vergrdsserung und enger Blende deutlich hervor- 
tritt (deutlicher als bei starkerer VergrOsserung) und verschieden weit die 
Faser durchsetzt (Fig. 21, 23). Weiterhin sieht man dann in den Fasern 
Stellen, die ganz hell erscheinen, meist mit mehr oder weniger abgerundeten 
Oder unregelmassigen Konturen die Fasern durchsetzend. Auf Langs- 
schnitten sieht man an den Degenerationsstellen die Fasern ziemlich plotz- 
lich hell und dttnn werden (Fig. 25, 26 a). Yon beiden Seiten her treten 
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einzclne Fibrillen oder Fibrillenbttndel in den hellen Raum ein, ziehen 
entweder noch hindurch, oder endigen frei darin. Sie kdnnen dabei oft 
gebogen verlaufen oder sich auch kreuzen. In diesen hellen Rflnmen kdnnen 
auch grdssere oder kleinere Brocken, unter Umst&nden wie kleine Kdrnchen 
erscheinend, noch in verschieden grosser Anzahl sich vorfinden. Die Faser 
erscheint an diesen Stellen stark verdttnnt, stark eingebuchtet und oft wie 
ein von einer Fltlssigkeit erfttllter, zusammengefallener Schlauch (Sarkolemm- 
schlauch), in dem die oben genannten Teile in verschiedener Menge ent- 
halten sind. Die Kerne, welche am Rande der Faser, mehr ausserhalb 
dieses hellen Raumes liegen, erscheinen zunachst unverftndert. Man sieht 
auf dem Langsschnitte natttrlich nicht jene eigentttmlichen zackigen LGcken, 
welche auf dem Querschnitte so charakteristisch erscheinen. Dieselben 
stellen ja nur den Querschnittskontur der haupts&chlich der Lange nach 
ausgedehnten Hohle dar. 

An Stellen, an denen die Degeneration in den Fasern noch weiter 
vorgeschritten ist, sieht man auf eine kttrzere oder ev. auch ein weitere 
Strecke (z. B. ttber ein halbes Gesichtsfeld bei starkerer Vergrdsserung) 
die Faser verdttnnt (vielleicht auf 2 / 3 ihrer sonstigen Dicke) und im Inneren 
ziemlich schwach hervortretende Fibrillenzttge, welche durch hellere Spalten 
getrennt entweder mehr geradlinig oder mehr gewunden verlaufend diese 
Stellen durchsetzen, ev. kdnnen auch schon grdssere Lttcken auftreten, 
durch die nur einige wenige Fibrillenzttge hindurchlaufen. Die an diesen 
Stellen liegenden Kerne, welche ziemlich zahlreich sein kdnnen, sehen sehr 
dttnn und flach aus und sind ziemlich gleichmassig massig-dunkel geforbt 

Bei noch hdheren Degenerationsgraden kann die Lttcke so 
gross werden, dass ein Abschnitt der Faser wie ein hohler, mit Fltlssigkeit 
erfttllter Schlauch aussieht, durch den dann nur noch das eine oder andere 
Fibrillenbttndel hindurchzieht oder in den es auch nur noch mehr oder 
weniger weit hineinragt, wtthrend die Hauptmasse der Fibrillen auf beiden 
Seiten der Lttcke so endet, das die Fibrillen wie ein Bttndel frei endigender 
Harchen in die Fltlssigkeit der Lttcke hineinragen. Von Kernen braucht 
an solchen Stellen garnichts zu sehen zu sein, hdchstens, dass noch an der 
einen oder anderen Stelle des Sarkolemmschlauches ein paar Kerne an- 
liegen, wenn dort noch ein dttnnes Fibrillenbttndel tibrig geblieben ist 

Als letztes Stadium der Degeneration kann man wohl das fol- 
gende betrachten (Fig. 27): Die ganze Faser ist jetzt mehr und mehr in 
Degeneration begriffen, wahrend es sich bisher immer nur urn kurze Sttlcke 
handelte, zwischen denen immer wieder weit langere, noch normal er- 
scheinende Faserabschnitte eingeschoben lagen. Man sieht jetzt verhaltnis- 
mttssig kurze Sttlcke der Faser (bei starkerer Vergrdsserung ein halbes 
Gesichtsfeld bis zu einem Gesichtsfeld etwa), welche ttberhaupt noch an 
Muskelfasern erinnern. Zwischen ihnen liegen fast ebenso lange Sttlcke, 
welche nur als ganz zusammengefallene, leere Schlauche gedeutet werden 
kdnnen und in die die breiteren Faserstttcke, sich konisch zuspitzend, tlber- 
gehen. Auch diese konische Zuspitzung erscheint gewdhnlich schon als ein 
leer aussehender Schlauch: der Sarkolemmscblauch. In den breiteren 
Sttlcken ist der Faserinhalt derart verandert, dass einmal die Querstreifung 
vollstandig fehlt; weiter sieht man eine grobe Langsstreifung, so, als ob 
eine Anzahl von Fibrillenbttndelchen, in denen die Fibrillen aber nur an 
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einer sehr undeutlichen Streifung zu erkennen sind, durch helle Zwischen- 
raume getrennt, in unregelmOssigen Windungen durch die Faser hindurch- 
zieben, wobei meist die sanimtlichen FaserbOndel in gleichem Sinne um- 
biegen. Das ganze Bild erinnert sehr an einen, von einer sehr zarten Haut 
gebildeten Schlauch, in dem ein BOndel von lockigem Haar enthalten ist: 
auch hier wOrde man die einzelnen mehr oder weniger dicken Strahnen 
in ungleichmassigen, aber weichen und gleichsinnigen Wellungen oder 
Windungen angeordnet sehen. Zwischen diesen Streifen, ihrer Langsachse 
parallel gelagert und den Windungen folgend, sowie ganz oberflachlich der 
Haut des Schlauches anliegend, sieht man eine Menge von bald kurzeren, 
bald langeren Kernen, welche einen sehr dOnnen, flachen Eindruck machen, 
massig dunkel gefarbt sind und zwar im ganzen sehr gleichmassig, so 
dass nur hin und wieder dunklere KOrnchen in ihnen zn bemerken sind, 
aber keine Kernkdrperchen. An manchen Stellen dieser Schlauche lockern 
sich die BOndel auch mehr auf und liegen unregelmassiger, wie auch die 
Kerne an solchen Stellen mitunter mehr quer zur Faserachse liegen kOnnen, 
so dass es aussieht, als ob an diesen Stellen bereits ein hdherer Grad der 
Degeneration eingetreten ware. Auf der hier gegebenen Fig. 27 sieht man, 
wie cine solche mit lockigen Fibrillenresten erfollte Abteilung einer de- 
generierten Muskelfaser sich konisch zuspitzend in einen fast leeren Muskel- 
schlauch Obergeht. Dieser setzte sich auf dem Praparate noch eine Strecke 
weit fort und dann folgte wieder ein solches mit lockigen Fibrillenmassen 
erfQlltes Stock, wie das hier gezeichnete, dann wieder ein Stock leeren 
Schlauches. 

An den sonst normal erscheinenden Fasern sieht man haufig die 
Querstreifung stark bogig verschoben, mitunter so stark, dass f5rm- 
liche Windungen entstehen. Durch eine solche Anordnung wOrden sich die 
konzentrischen Streifen auf dem Querschnitte vielleicht verstehen lassen. 

Was die Kerne anlangt, so zeigen diese auf dem Langsschnitte 
und auf den Formol (Jores)-ZerzupfungsprOparaten (Hamatoxylin) 
die folgenden Bilder (Fig. 25, Fig. 26a,b, Fig. 28a, b, c): Sie sind durch- 
schnittlich mehr lang und schmal, teilweise sogar sehr lang, doch 
kommen auch mehr ovale, breitere Formen und kOrzere, kurz-ovale vor. 
Mitunter liegen zwei lange, schmale Kerne so dicht aneinander, dass die 
sich berOhrenden Enden abgeplattet sind, mitunter sieht man auch in der 
Mitte eines langen Kernes eine feine Linie quer hindurchziehen, welche 
wohl als die erste Andeutung einer Teilung des Kerns anzusehen ist. Die 
Kerne enthalten ein sehr feinkOrniges Chromatin in massiger 
Menge, hin und wieder auch ein oder zwei KernkOrperchen. Die 
breiteren, kOrzeren Formen zeigen haufig sehr viel grObere, 
dunklere Kdrnchen, doch kdnnen sowohl die langen, schmalen 
wie die kOrzeren, breiten Formen auch sehr arm an Chromatin 
sein, so dass sie fast schattenhaft erscheinen; trotzdem kdnnen aber 
auch in diesen Fallen deutliche Kernkdrperchen vorhanden sein. 
Gerade bei den dOnnen, schattenhaften Kernen tritt dann auch leicht der 
Einfluss der Querstreifung der Faser auf den Kern hervor, so 
dass die Kerne selbst mehr oder weniger quergestreift erscheinen. Es ist 
ja auch sehr wohl begreiflich, dass, je starker die Querstreifung entwickelt 
ist und je zarter und weniger stark gef&rbt die Kerne sind, urn so deut- 


Digitized by Google 



236 


I. SCHIEFFERDECKER 11. SCHULTZE 


licher und urn so eher ein solches Querstreifenbild des Kernes entstehen 
wird. Die Konturen der Kerne sind tiberall glatt. Sowokl die langen, 
schmalen wie die ktirzeren, breiteren Formen kOnnen in ktirzeren Reihen 
liegen, lange Reihenbildungen kommen nicht vor. In den Reihen konnen 
die Kerne wieder durch Sarkoplasmastreifen mit einander verbunden sein. 

Neben den Muskelfasern sieht man hin und wieder sehr deutlich auf 
lange Strecken hin der Faser parallel laufend Kapillargefftsse, welche 
mehr Oder weniger vollst&ndig mit Blut gefttllt sein kOnnen. Dieselben 
treten an solchen Stellen sehr deutlich hervor, gerade wie ich auch schon 
erwahnte, dass sie auf dem Querschnitte so deutlich hervortraten, doch ist 
an ihncn weder an ihrer Wand noch an ihren Kernen etwas Besonderes 
wahrzunehmen, so dass zun&chst kein Grund vorhanden ist, anzunehmen, 
dass sie ver&ndert sind, hochstens kdnnte die Wand ein wenig 
dicker sein als sonst, denn derKontur tritt auffallend deutlich 
hervor und die Gef&sse haben im ganzen etwas Starres. Durch 
eine solche Annahme wttrde sich auch das stftrkere Hervortreten auf den 
Querschnitteu wohl verstehen lassen. 

tjberblicken wir das bisher fiber diesen Fall Mitgeteilte, so sehen 
wir, dass die Art der Degeneration hier wieder eine ganz 
andere ist, von den hbrigen Fallen durchaus abweichende. 
Auch die klinische Erscheinungsweise war ja hier eine ganz eigenartige. 
Was zunachst auffallt, ist, dass die Degenerationserscheinungen 
hier wieder, zunachst wenigstens, rein lokal auftreten, wah- 
rend die iibrige Faser einen durchaus normalen Eindruck machen kann. 
Das Einzige, was die Fasem im ganzen betrifft, ist, dass sie recht 
dunn sind, sie stimmen mit denen von Hn. fast genau iiberein, sowohl 
was den Durchschnitt wie das Maximum anlangt (Hn. 754, 25 und 
1688, E. H. 704, 44 und 1544). Nun kamen ja allerdings bei Hn. sehr 
viel kleine, atrophierte Faserquerschnitte vor, wie ich aber schon er¬ 
wahnt habe, sind fur die Messung die mehr normal erscheinenden 
Biindel ausgesucht worden. Zweifellos sind aber die Muskel¬ 
fasern in beiden Fallen atrophiert. Die Degeneration der 
ganzen Faser scheint im ganzen nur selten einzutreten, denn 
es ist schwer, solche Fasem zu finden. In Bezug auf die Beschrankt- 
heit der Erkrankung erinnert dieser Fall an Drs., von dem er 
aber sonst durchaus verschieden ist. Wovon hier die Erkrankung an 
den einzelnen Stellen ausgeht, habe ich nicht ergriinden konnen. Mit 
den Kernen hangt sie nicht zusammen, einen Einfluss der 
Blutgefasse habe ich nicht nachweisen konnen, wenngleich ich das 
etwas auffallende Aussehen der Blutgefasse hervorgehoben habe. Was 
die Lokalisierung des ersten Ausgangspunktes anlangt, so 
habe ich bei der Beschreibung bereits erwahnt, dass die ersten Ver- 
anderungen in den hellen Querstreifen zu beobachten waren. 
Ebenso habe ich schon erwahnt, dass, wenn auch die Erkrankung 
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wohl wahrscheinlich von dem Sarkoplasma ausgehen wird, 
doch jedenfalls von vornherein Fibrillen mit zerstort werden. 
Das erschien eben so wahrscheinlich auf dem Querschnitts- wie auf 
dem Langsschnittsbilde. Es trefcen hier also wahrscheinlich zuerst 
kleine helle Lucken in dem Sarkoplasma, welches in den hellen Quer- 
streifen liegt, zwischen den Fibrillen auf, welche sich so schnell aus- 
dehnen, dass die benachbarten Fibrillen sehr bald lokal zerstort werden. 
Diese Zerstorung scheint dann zunachst in der Richtung der Fibrillen 
fortzuschreiten. Es werden also zunachst dieselben Fibrillen, welche 
schon lokal zerstort waren, uber eine grbssere Ausdehnung hin zerstort 
werden, wahrend die dazwischenliegenden Fibrillen oder Fibrillenbiindel 
noch einigermafien erhalten bleiben, wenn auch ihre Querstreifung 
schon leiden kann, ein deutliches Zeichen, dass auch sie schon mit 
angegriffen sind. Weiterhin werden dann auch diese bisher noch er- 
haltenen Bundel zunachst in der Mitte der Hauptdegenerationsstellen 
zugrunde gehen und so werden dann nur noch von beiden Seiten her 
Fibrillenreste in die Degenerationshohle hinein vorragen. Es handelt 
sich also um einen intensiven, eingreifenden Vorgang, der 
bald zu einer Zerstorung der Fibrillen an den Degenerations- 
stellen der Faser fuhrt, ohne aber zunachst weiterhin die 
Faser oder die Fibrillen zu beeinflussen. Erst spater tritt dann 
eventuell eine Zerstorung der ganzen Faser ein. Die Kerne werden 
verhaltnismassig wenig in Mitleidenschaft (vgl. aber auch weiter unten 
r Kemlange tt und „Kernvolumen“) gezogen. Dieses spricht entschieden 
dafur, dass die krankheitserregende Ursache, ahnlich wie im 
vorigen Falle, direkt auf das Sarkoplasma der Faser wirken 
muss, nicht auf dem Wege des Stoffwechsels, bei welchem 
der Kern ja zweifellos beteiligt sein wiirde. Eskonntesich 
da nur um Toxine handeln, welche durch das Blut zugeffihrt 
sein miissten. Ob das in diesem Falle mbglich gewesen ist, es 
handelte sich um Magenektasie, das weiss ich nicht. Die Symptome 
erinnerten wahrend des Lebens zum Teile an Myotonie, mit den bei 
dieser auftretenden morphologischen Veranderungen haben 
aber, wie man sieht, die hier beobachteten durchaus keine 
Ahnlichkeit, auch selbst, wenn man in Rechnung zieht, dass 
in den spateren Stadien der Myotonie Vakuolen auftreten 
konnen. Es scheinen also myotonische Symptome auch bei 
anderen Erkrankungen auftreten zu konnen. Die Flussig- 
keit, welche hier zuerst in den Lucken auftrat, gewahrte, wie ich schon 
bei der Beschreibung hervorgehoben habe, einen ganz eigenartigen 
Anblick, bei dem Fortschreiten der Veranderung war das weit weniger 
der Fall. Wenn erst die grosseren Lucken auftraten, so erschienen 
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diese, namentlich deutlich auf dem Langsschnitte, einfach hell, als wenn 
es sich um Wasser gehandelt hatte. Es ging also mit dem Fort- 
schreiten des Prozesses eine Anderung der bei der Degenera¬ 
tion entstandenen Substanz Hand in Hand. Fett trat wahrend 
des Prozesses nicht auf, das lehrben die Osmiumpraparate und die 
Scharlachpraparate, in denen keine Spur von Fett zu sehen war. Dieser 
Fettnlangel kann allerdings sehr wohl darauf zurfickzufuhren sein, 
dass die Kranke nur sehr schwierig zu ernahren war. Nach den Mit- 
teilungen aus der Klinik hat sie in dieser nur 3 Tage verweilt und 
wurde wahrend dieser Zeit mit Nahrklystieren nur miihsam ein wenig 
emahrt, so dass sie eigentlich verhungerte. 

Wie viele Fasern von der Erkrankung betroffen wurden, das 
liess sich bei der Natur der Erkrankung naturlich auch nicht annahemd 
feststellen. Auf dem Querschnitte konnte naturgemass immer nur ein 
kleiner Teil der erkrankten Stellen gesehen werden. Aber auch die 
Langsschnitte und die Zerzupfungspraparate erlaubten immer nur kleine 
Stucke der ganzen Fasern zu untersuchen. Sicher konnte auch eine 
Faser an mehreren Stellen ihres Verlaufes erkrankt sein. Fasst man 
die Beobachtungen zusammen, so ist es wahrscheinlich, dass 
die grosse Mehrzahl der Fasern wenigstens an einer Stelle 
ihres Verlaufes (wahrscheinlich aber an mehreren resp. vielen) er¬ 
krankt war, vielleicht alle. Was die lokale Verbreitung der 
Degenerationsstellen anlangt, so ging aus den Bildern auf den 
Querschnitten hervor, dass an manchen Stellen mehrere Erkrankungs- 
stellen in derselben Ebene ziemlich nahe aneinander lagen, und auch 
auf den Langsschnitten konnte man ahnliches mitunter sehen. Ebenso 
kamen aber auch die Degenerationsstellen ganz vereinzelt vor. Das Zusam- 
menliegen der Stellen hatte ja fur eine gemeinsame Ursache gesprochen. 
Diese Ursachen nachzuweisen gelang aber nicht Wenn man das We- 
sentliche des Prozesses kurz zusammenfassen will, so konnte man ihn 
vielleicht als eine disseminierte, lokale Liickenbildung, wahr¬ 
scheinlich auf toxischer Basis bezeichnen. Welchen Einfluss 
derselbe aber auf die Funktion der Faser auszutiben vermochte, lasst 
sich naturlich auch nicht annahernd ableiten, das konnen wir nur aus 
der klinischen Beobachtung erschliesseD. So viel kann man jedenfalls 
nach dem Befunde sagen, dass es sich hier um eine schwere Muskel- 
erkrankung handelte, welche allmahlich zum Untergange der Fasern 
fuhrte. 

Auch diese vier eben beschriebenen Muskeln habe ich 
nach der oben angegebenen Methode ausmessen lassen und 
die Resultate in Tabellen zusammengestellt. Es sind das die- 
selben Tabellen, welche ich schon oben bei der Besprechung der vier 
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mannlicben Falle angefuhrt habe. Damals waren die fur diese be- 
stimmten Kolumnen zunachst wichtig und die der weiblicben Indivi- 
duen waren nur zum Vergleiche mit aufgefOhrt, jetzt liegt die Sache 
umgekehrt. 

Allerdings mochte ich hier gleich von vomherein bemerken, dass 
icb bei diesen erkrankten weiblicben Muskeln den Tabellen-Mafien aus 
verschiedenen Grunden weit weniger Wert beilege als vorber bei den 
mannlichen Muskeln. Einmal ist es selbstverstandlich, dass man bei 
der Ausmessung eines atrophischen Muskels nicht so genaue Resultate 
erbalten kann als bei der eines Muskels, dessen Fasern entweder ge- 
sond oder doch wenigstens nur in einer Weise erkrankt sind, dass ibre 
Grossenverhaltnisse entweder gar nicht oder doch gleichmassig beein- 
flusst werden. In den atrophischen Muskeln haben wir aber, wie aus 
der obigen Beschreibung hervorgeht, solche, in denen zwei Arten von 
Fasern: atrophische und degenerierende, die sich in Bezug auf ihre 
Beschaffenheit und Grosse scharf unterscheiden, durcheinander vor- 
kommen, vor uns. Das prinzipiell Richtigste ware in einem solchen 
Falle gewesen, die atrophischen und die degenerierenden Fasern je fur 
sich auszumessen. Das war indessen fur mich undurchfuhrbar. So ist 
denn der folgende Ausweg gewahlt worden: Bei Schn. sind moglichst 
alle Fasern durcheinander gemessen worden, doch ist es wohl wahr- 
scheinlich, dass die diinnsten degenerierenden dabei ausgefallen sein 
werden, da sie fur den Messenden zu schwer zu erkennen waren. Um 
hier einigermaGen brauchbare Zahlen zu erhalten, sind statt der sonst 
iiblichen 400 Fasern 1200 ausgemessen worden. So wird man hier 
wenigstens einen allgemeinen Eindruck davon erhalten, wie sich ein 
stark atrophischer und gleichzeitig atrophisch degenerierender Muskel 
in Bezug auf seine Faser- und Kernverhaltnisse darstellt. Bei Lz. ist 
im Gegensatze zu dieser Methode so verfahren worden, dass die best- 
erhaltenen Stellen zur Messung ausgesucht wurden, um moglichst die 
Verhaltnisse der nicht atrophischen Fasern festzustellen, doch werden 
hier wohl auch eine Anzahl atrophischer Fasern mitgemessen worden 
sein. Es wurden 400 Fasern ausgemessen. Dasselbe gilt von Hn. 
Bei E. H. wurde dagegen genau so verfahren wie oben bei den mann- 
lichen Muskeln: hier waren ja keine spezifisch atrophischen Fasern 
nachweisbar; zwischen den Hohlenbildungen verhielten sich die Fasern 
ganz normal (ahnlich wie oben bei Drs.). nur die wenigen in grosserem 
Umfange degeneriert’en Fasern sowie die auf dem Querschnitte hervor- 
tretenden, oben gescbilderten, zusammengefallenen Degenerationsstellen 
wurden nicht mitgemessen, da sie weder das Ansehen von Fasern be- 
sassen, noch scharf konturiert waren. Betrachtet man die jetzt folgen- 
den Tabellen unter Berucksichtigung des eben Mitgeteilten, so wird 


Digitized by ^ooQte 



240 


L SCHIEFFERDECKEB U. SCHULTZE 


man keine falschen Scblusse aus ihnen ziehen und doch manches 
Interessante sich aus ihnen ableiten konnen. 

Aus Tabelle XXXIX ersehen wir, dass von den bier besprochenen 
vier letzten Muskeln drei kleinere Fasem enthielten als der des See- 
mannes, die von Lz. standen zwischen dem Seemanne und denen 
des Mannes von 19—20 Jahren etwa in der Mitte. Bei weitem die 
kleinsten waren die nicht spezifisch erkrankten, sondem einfach atro* 
phischen von Schn. In welchem Grade die hier behandelten Muskeln 
als atrophisch aufzufassen sind, lasst sich nicht sagen, da weibliches 
normales Vergleichsmaterial nicht vorhanden war. 

Tabelle XXXIX. 

Flacheninhalt eines Faserschnittes im Durchschnitte, Maxi¬ 
mum, Minimum in q(i. 


Name ! 

Durchschn. 

! 

Maximum ; 

Minimum 

Seemann 

898,9(971) 

2225 

155 

Mann, 19—20 J. 

1420,93 

2625 

675 

Mann, Exost. 

1804,04 1 

1 4431 

394 

Drs. 

2396,61 

4832 

1092 

J. J. 

3055,80 

8184 

200 

Schn. 

424,56 

856 

:v2 

Lz. 

1160,09 

3060 

— 

Hn. 

754,25 

1688 

— 

E. H. 

704,44 

1544 

136 


In Tabelle XL finden wir die Muskelfasem wieder nacb einer 
arithmetischen Reihe geordnek Bei der Kleinheit der Fasern von 
Schn. sind hier nur wenige Gruppen zu verzeichnen, 25 Proz. ent- 
fallen schon auf die erste Gruppe von 0—250, die degenerierenden 
Fasern werden hier den grossten Teil ausmachen. Ganz interessant sind 
in diesem Falle die Wertigkeitsverhaltnisse: Den eben genannten 
25,75 Proz. der ersten Gruppe entsprechen nur 7,56 Proz. Wertigkeit, 
wahrend den 44,74 Proz. der beiden hochsten Gruppen 69,66 Proz. 
Wertigkeit entsprechen. Man ersieht hieraus sehr deutlich, wie 
es moglich ist, dass ein so viele atrophische Fasern ent- 
haltender Muskel immerhin noch benutzt werden kann. Uber 
die Verhaltnisse bei Lz. ist wenig zu sagen. Die Gruppen bieten hier 
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im ganzen ein ahnliches Bild wie bei den normalen manulichen Muskeln. 
Nicht uninteressant ist der Vergleich der Gruppierung bei Hn. und 
E H.: Wahrend die Durchschnittsgrosse der Muskelfasern bei 
beiden fast dieselbe war, ist die Gruppierung insofern nicht un- 
wesentlich yerschieden, als bei E.H. eine deutliche Verschie- 
bung nach den oberen Gruppen hin zu bemerken ist. Noch deut- 
licher als auf den Tabellen treten die hier eben beschriebenen Verhalt- 
nisse auf den nach Tabelle XL konstruierten Kurven hervor (s. Taf. 15). 
Wie dieselben gewonnen worden sind, habe ich bei den ersten vier 
Muskeln schon auseinandergesetzt. Auch die Verschiebung der Wertig- 
keitsverhaltnisse bei Schn. tritt hier sehr deutlich hervor. Wie man 
sieht, und wie das ja auch nur natttrlich ist, werden die Kurven bei 
den atrophischen Muskeln kiirzer und gleichzeitig hoher als bei den 
normalen. Was ich oben schon von den Tabellen ftir diese 4 weib- 
lichen Muskeln betonte, gilt nathrlich auch filr die Kurven. Da nicht bei 
alien Muskeln samtliche Fasem gemessen worden sind, so ist das Bild 
nicht ganz genau, am genauesten wtirde es noch bei Schn. sein. Bei 
diesem letzteren Muskel ist die Kurve die ktirzeste und steilste. Einander 
ahnlich erscheinen die Kurven von E. H. und Hn. Einen ganz anderen 
Typus zeigt die Kurve von Lz. Sie hat in ihrer ganzen Form eine 
gewisse Ahnlichkeit mit denen der hypertrophischen Muskeln, welche 
wir oben kennen gelernt haben. Wenn die Durchschnittsgrosse der 
Fasem bei diesem Muskel auch noch erheblich geringer war, als die 
des Muskels bei dem Manne von 19—20 Jahren, so liegt das Maxi¬ 
mum bei Lz. doch nicht unwesentlich hoher. Es ist eine sehr eigen- 
artige Kurve, welche sich auch mit denen der hypertrophischen Muskeln 
wieder nicht deckt, sondern nur an sie erinnert. Ich muss in dieser 
flinsicht zuruckgreifen auf das, was ich oben bei der Besprechung der 
Fettinfiltration des Muskels von Lz. gesagt habe. Ich hob dort hervor, 
dass wir es hier wahrscheinlich mit einem Muskel zu tun haben, dessen 
Fasern eigentlich atrophisch sind, bei dem aber dieselben nicht un¬ 
wesentlich verdickt worden sind durch eine Fettinfiltration: also eine 
Art von Fetthypertrophie atrophischer Fasern, wenn man diesen etwas 
paradoxen Ausdruck hier gestatten will. Es ist also etwas fremdes, 
an sich nicht zu den Fasern Gehorendes, in die Fasern hinein 
gekommen, um eine gewisse Yerdickung herbeizufiihren. 
Dass hiervon die einzelnen Fasern in verschieden hohem Grade be- 
troffen worden sind, lasst sich a priori annehmen und geht auch aus 
der Betrachtung der Querschnittsbilder hervor. Daher denn auch wohl 
jene eigenttimliche Form der Kurve, die entschieden an die der hyper¬ 
trophischen Muskeln erinnert. 

Auf Tabelle XLI finden wir die der vorigen Tabelle entspre- 
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Faserwertigkeit in Prozenten. 
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chende Qruppierung nach der geometrischen Reihe. Da der 
ersten Gruppe der arithmetischen Reihe hier fast voile 6 Gruppen ent- 
sprechen, so ist diese Tabelle for Schn. sehr geeignet, und bei Hn. 
tritt die bei der vorigen Tabelle schon erwahnte Verschiedenheit hier 
ebenfalls deutlich hervor. 

Die folgende Tabelle XLII gibt uns wieder die Kernzahlen. Der 
einzige Muskel, bei dem hier wieder ein regel massiges Ansteigen der 
Kernzahlen in den Gruppen stattfindet, ist der von E. H. Bei diesem 
Muskel wurden, wie ich oben bei der Beschreibung erwahnt habe, die 
Kerne erst ganz zuletzt in Mitleidenschaft gezogen und zwar auch nur 
an den lokal eng begrenzten Stellen, an denen sich Hohlen gebildet 
hatten. Da die iibrige Faser zunachst ganz normal erschien und da 
bei der Zeichnung und Ausmessung die degenerierten Stellen nicht 
berticksichtigt worden waren, so habeu wir es also auch hier in den 
Tabellen bei diesem Muskel mit verhaltnismassig normalen Verhalt- 
nissen zu tun. Hierauf dfirfte dieses Ansteigen der Kernzahlen wohl 
auch zurttckzuffthren sein. 

Wenn in einem atrophischen Muskel die Fasern, wie dasja nattir- 
lich der Fall ist, aus grosseren normalen hervorgehen, und wenn ein 
Zugrundegehen der Kerne dabei zunachst nicht eintritt, so mtisste man 
notwendigerweise bei einem solchen Muskel in den entsprechenden 
Gruppen grossere Kernzahlen finden, als bei einem normalen. Es 
konnte das vielleicht sogar, wenn man erst fiber ein grosseres 
Material verftigt, und die eben erwahnten Bedingungen zu- 
treffen, direkt zu einem Kennzeichen ftir das Vorhanden- 
sein einer einfachen Atrophie bei einem Muskel werden 
(wie man weiter unten sehen wird, scheint aber doch eine grossere 
Anzahl von Kernen zugrunde zu gehen). Vergleichen wir nun die 
Anzahl von E. H. mit denen der beiden oben angeftihrten normalen 
mannlichen Muskeln, so sehen wir in der Tat, dass die Zahlen bei 
E. H. konstant hohere sind: 


Gruppe 

Seeman n 

Mann von 19—20 J. 

E. H. 

270— 404 

1,11 

— 

1,17 

405— 607 

1,01 

— 

1,47 

608— 910 

1,22 

1,41 

1,56 

911—1366 

1,48 

1,53 

1,60 

1367—2049 

1,96 

2,00 

2,50 

Wenn sich der Muskel von 

E. H. hier so verhalt, 

wie man an- 

nehmen mochte, 

dass ein einfach 

atrophischer Muskel 

aich verbalten 


wird, so darf man dabei doch nicht ausser acht lassen, dass, wenn bei 
diesem Muskel auch wohl wahrscheinlich eine einfache Atrophie vor- 
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Gruppierung der Fasern in geometrischer Reihe (Quotient 1,5), Anzahl der Kerne (Kz.). 
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handen ist, die Haupterkrankung desselben doch eine ganz andersartige 
ist. Diese Haupterkrankung hat aber auf die bier in Frage kommenden 
Verhaltnisse wenig Einfluss. 

Bei Hn. bilden die Kernzablen eine ziemlich unregelmassige Reihe, 
immerhin erscheinen sie auch hier meist hoher als bei dem Seemanne. 
Bei Schn. sind die Kernzahlen sehr unregelmassig und zeigen gerade 
in den Hauptgruppen Verhaltnisse, welche mehr auf eine Konstanz der 
Kernzahlen schliessen lassen. Es mfissen also bei diesem Muskel doch 
auch Veranderungen in Bezug auf die Kerne eingetreten sein, wenn- 
gleich die histologische Untersuchung solche nicht zu erkennen er- 
laubte. Es wird sich also fragen, ob sich entweder bei der einfachen 
Atrophie ebenfalls Erkrankungen der Kerne, die eventuell zu einem 
Zugrundegehen derselben ftibren, zeigen konnen, oder ob wir es in 
einem solchen Falle wie hier bei Schn. nicht mit einer einfachen 
Atrophie, sondern mit einer bestimmten, vielleicht von der Tuberkulose 
abhangigen Erkrankung des Muskels zu tun haben (s. wegen der Kern¬ 
zahlen auch weiter unten: „mod. Kz. und Gesamtmasse“). Auch Lz. 
zeigt ganz unregelmassige Kernverhaltnisse. Es geht aus dem Obigen 
hervor, dass von derartigen Muskelerkrankungen, wie sie hier vorliegen, 
noch erst ein weit grosseres Material in dieser Weise wird untersucht 
werden mfissen, bevor wir fiber die Kernverhaltnisse einiges Sichere 
werden aussagen konnen. 

In Tabelle XLIII finden wir die Querschnittsgrosse der Kerne 
zusammengestellt. Hier sind die Reihen bei alien vier Muskeln ziem¬ 
lich regelmassig. Auffallend ist die sehr geringe Kerngrosse bei Schn. 
im Vergleiche mit der in den entsprechenden Gruppen der anderen 
Muskeln. Verhaltnismassig grosse Zahlen finden wir bei Lz. Die 
Zahlen bei E. H. entsprechen etwa denen des Mannes von 19 bis 
20 Jahren. 

In Tabelle XLIV, welche die „absolute Kernmasse w angibt, 
entspricht E. H. sowohl, was die Gleichmassigkeit der Reihe wie die 
Grosse anlangt, am meisten den normalen Muskeln. Auch Schn. zeigt 
eine ganz schone Reihe, die aber einmal nur wenig ansteigt und dann 
auch nur aus verhaltnismassig kleinen Zahlen besteht. FtSr den ge- 
ringen Anstieg liegt die Ursache wohl in den verhaltnismassig hohen 
Kernzahlen der niederen Gruppen. Lz. und Hn. zeigen nichts Be- 
sonderes. 

In Tabelle XLV ist die „relative Kernmasse u angegeben. So¬ 
wohl Schn. wie auch E. H. zeigen ganz schone abnehmende Reihen. 
Recht interessant ist die von Schn.: In den niedrigen Gruppen findet man 
hier ausserordentlich grosse Zahlen. Nun wissen wir ja freilich nicht, 
wie sich bei anderen normalen Muskeln diese Gruppen verhalten wiirden, 
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80—119 

120—179 

180—269 

270-404 

405—607 

608—910 

911—1366 

1367—2049 

2050—3075 

3076—4612 

4613—6918 

6919—10379 

35—52 

53—79 

tsO 

00 

1 

00 


Flacheninhalt 
der Fasern in q/u 
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Tabelle XLV. 

Gruppierung der Fasern in geometrischer Reihe (Quotient 1,5), Kernmasse in Prozenten der Faser- 

masse: „relative Kernmasse“ (rel. Km.) 
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jedenfalls umfassen sie hier aber die atrophisch-degenerierenden Fasern, 
und so kann man daraus schliessen, dass, wenigstens in diesem 
Falle, bei der Atrophie die „relative Kernmasse" eine sehr 
hohe ist Es entspricht das wieder durcbaus dem, dass ich bei der 
Beschreibung far diese Fasern relativ viele Kerne fand. Nach den 
buchsten Gruppen zu nimmt dagegen die relative Kernmasse auffallend 
stark ab, so dass die Werte kleiner sind als in den entsprechenden 
Gruppen der anderen Muskeln. Diese Tabelle hat jedenfalls einen 
ganz eigenartigen Charakter und es ware entschieden wtinschenswert, 
dass diese Verhaltnisse an einem grosseren Materiale genauer unter- 
sucht wtirden. Die Tabelle von E. H. zeigt Werte, die denen der 
normalen Muskeln einigermaCen entsprechen. Die Werte bei Lz. 
und Hn. sind im ganzen noch etwas kleiner. Auch bei diesen zeigt 
sich entschieden eine Abnahme nach den hoheren Gruppen zu, wenn 
dieselbe auch nicht ganz regelmassig ist. Im ganzen ist mit diesen 
Zahlen vorlaufig leider noch nicht viel anzufangen. Wenn man aus 
ihnen Schlflsse ziehen wollte, mflsste das Material erheblich grosser 
sein. Vielleicht wird aber hierdurch die Anregung gegeben, derartige 
Untersuchungen an verschiedenartig erkrankten Muskeln in grosserer 
Anzahl auszufuhren. 

Tab. XLVI gibt uns eine (jbersicht uber die samtlichen 
Schlussresultate. Die Kernzahl ist besonders gering bei Lz., 
obgleich dieser Muskel von den weiblichen die grossten Fasern hatte 
und zwischen den beiden normalen stand. Die iibrigen Zahlen sind 
durchaus nicht als besonders klein anzusehen, wenn man die Grosse 
der Fasern damit vergleicht, aber auch absolut stehen sie denen des 
Seemannes sehr nahe (Schn. und Hn.), die Zahl von E. H. liegt in 
der Mitte zwischen denen der beiden normalen Muskeln. Sehr wesent- 
lich modifiziert werden diese Zahlen aber, wenn man die Kernlange 
in Rechnung zieht. Ich verweise dieserhalb auf Tab. XLIX. Auch 
die hbrigen Zahlen dieser Tabelle erfordern eine sehr genaue Beruck- 
sichtigung der vorhergehenden und der nachfolgenden Tabellen, um 
keine falschen Schliisse zu ziehen. Die Entstehungsweise der hier kurz 
angefohrten Schlusszahlen ist eben bei den einzelnen Muskeln eine 
sehr verschiedene. Lz. zeigt eine verhaltnismassig recht bedeutende 
Querschnittsgrosse der Kerne. Bei Schn. ist dieselbe am geringsten. 
Man darf hierbei nicht vergessen, dass, wie ich oben schon hervor- 
gehoben habe, bei Lz. nur die nicht atrophischen Fasern ausgemessen 
wurden, bei Schn. aber samtliche, also auch die atrophisch-degenerie¬ 
renden. Die relative Kernmasse stimmt bei Lz. genau mit der der 
normalen Muskeln uberein, bei Hn. ist sie etwas geringer, bei Schn. 
und E. H. unter einander ubereinstimmend und entschieden grosser als 
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Tabelle LXVI. 

Zahl und Grosse der Kerne, Durchschnitt, Maximum, Minimum in q//, 

Fasermasse, abs. Kernmasse, relat. Kernmasse. 
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die normale. Irgend welche wichtige Schltisse kann man vorlaufig aus 
diesen Zahlen wohl noch nicht ziehen. 

Was die Kernlange und das Kernvolumen anlangt, so er- 
gaben die Befunde das Folgende (Tab. XLVII und XLVI1I): 

Die durchschnittliche Lange der Kerne entsprach bei Lz. genau 
der des Mannes von 19 bis 20 Jahren (Tab. XLVII). Die Kerne 
von Schn. und Hn. waren untereinander ziemlich gleich lang, aber 
bedeutend langer als die der normalen Muskeln. Ganz besonders lang 

Tabelle XLVII. 


Name 

Durchschnittliche Lange der Kerne in (i 

Seemann 

12,60 

Mann, 19—20 J. (124 K.) , 

11,90 

Mann, Exost. (200 K.) 

9,84 

Drs. (200 K.) ! 

12,35 

J. J. (100 K.) 

12,22 

Schn. (100 K.) 

17,73 (dicke Fasern), 18,14 (dttnne Fasern) 

i 

Durchschn. f. d. ganzen Muskel 17,8 

Lz. (100 K.) 

11,96 

Hn. (150 K.) 

17,02 

E. H. (200 K) 

21,11 

Hund, normal (100 K.) 
Hund, A.-H. (100 K.) 

12 18 | 

’ (Durchschn. 11,76 

11,35 J 


waren die von E. H. Bei Schn. habe ich die Kerne der dicken und 
der besonders dflnnen Fasern je fiir sich gemessen, um zu sehen, ob der 
Grad der atrophischen Veranderung einen Einfluss auf die Kernlange 
erkennen liesse. Die „ dicken Fasem u sind als einfach atrophische, 
die „dunnen w als atrophisch-degenerierende anzusehen; wenigstens bil- 
den die letzteren jedenfalls die Majoritat. Wie man bemerkt, ist der 
Unterschied in der Kernlange zu Gunsten der degenerierenden Fasern 
ein so unbedeutender, dass man ihn als innerhalb der Fehlergrenze 
liegend ansehen kann. Wenn die Degeneration also wirklich einen 
verlangernden Einfluss auf die Kerne ausubt, so war derselbe, in diesem 
Falle wenigstens, keinesfalls bedeutend, dagegen scheint jener Prozess, 
oder besser vielleicht gesagt, scheinen jene verschiedenen Prozesse, die 
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zu der Atrophie der Fasern bei Hn., Schn. und E. H. gefuhrt haben, 
sehr wesentlich auf die Verlangerung der Kerne einzuwirken. Bevor 
ich hierauf eingehe, muss ich aber erst das Kernvolumen in den vor- 
liegenden vier Fallen einer Betrachtung unterziehen. 

Tab. XLVIII lehrt, dass von diesen 4 weiblichen Muskeln zwei 
ein Kernvolumen haben, dass geringer ist, als das der normalen 
Muskeln, zwei andere ein grosseres. Jedenfalls geht aus dieser und 

Tabelle XLVIII. 

Kubikinhalt des Durchschnittskernes in k fi. 


Name Kerninhalt in k fi 


Seemann 
Mann, 19—20 J. 
Exostosenmann 
Drs. 

J. J. 

Schn. 


Lz. 

Hn. 

E. H. 

Hund, normal 
Hund, A. H. 


89,6 (93,3) 

93,29 

93,28 

211,06, Verhaltniszahl zu Normal: 

2,26:1 

131,00, Verhaltniszahl zu Normal: 
1,40:1 

Dickere Fasern (Gruppe VI—IX) 74,87; 
dtlnnere Fasern (Gruppe I—V) 60,58; 
Durchschn. fur den ganzen Muskel 
72,27 
115,06 
87,14 
119,64 

i Verhaltniszahl 1:1,32 
83,22 j 


aus Tab. XLVII hervor, dass hier sehr wesentliche Kernveranderungen 
vorhanden sind, die man nach der gewohnlichen histologischen Unter- 
suchung kaum bemerken wurde, jedenfalls aber nicht ihrem ganzen 
Umfange nach erkennen wurde. Wenn ich also in den obigen Be- 
schreibungen mehrfach davon gesprochen habe, dass in diesen Mus¬ 
keln die Kerne keine Veranderungen erkennen Lessen, oder dass solche 
erst sehr spat auftreten, so ist das cum grano salis aufzufassen: Es 
sind Veranderungen vorhanden, die bei der gewohnlichen histologi¬ 
schen Betrachtung nicht genugend in das Auge fallen. Klein ere 
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Kernvolumina als normal haben Schn. und Hn. Der letztere 
Mnskel nahert sich in dieser Beziehung mit seinen 87,14 allerdings 
schon sehr dem normalen mit seinen 93,3. Die Kernvolumina von 
Schn. sind mit 74,87 fttr die dickeren Fasern und 60,58 fur die dtin- 
neren Fasern erheblich geringer. Ich hatte bei diesera Muskel, wie 
ich bei Tab. XLVII schon erwahnt habe, versucht, die Kernlange fur 
die dickeren und die dtlnneren Fasern getrennt zu bestimmen, und 
hatte dabei fast ubereinstimraende Zahlen erhalten (17,73 und 18,14^). 
Die Kernvolumina wurden naturlich wieder so bestimmt, dass mit den 
Kernlangen die durchschnittlichen Kemquerschnittzahlen der betreffen- 
den Gruppen (dunnere Fasern in Gruppe 1—5, dickere Fasern in Gruppe 
6—9) multipliziert wurden. Wenn nun die beiden so erhaltenen Zah¬ 
len fur das Kemvolumen sich, wie man sieht, nicht unwesentlich unter- 
scheiden, so kann das also im wesentlichen nur von der geringeren Quer- 
schnittsgrosse des Kernes in den dunneren Fasern abhangen. Leider 
fehlt mir ja nun zum Vergleiche mit den Kernvolumina der weiblichen 
Muskeln das Kernvolumen eines normalen weiblichen Muskels. Es ist 
mir leider nicht moglich gewesen, in diesen Jahren aus einer norma¬ 
len weiblichen Leiche Oder vom Lebenden Muskelstuckchen fur diese 
Untersuchung zu erhalten. Ich kann daher nicht sagen, ob sich der 
Deltoides des Weibes in irgendwelchen von den hier besprochenen 
Beziehungen anders verhalten wfirde, als der Deltoides des Mahnes, 
und kann zum Vergleiche immer nur die beiden normalen mannlichen 
Muskeln benutzen. Aus Ausmessungen von Augenmuskeln, welche 
zu einer Arbeit gehoren, die zur Zeit noch nicht abgeschlossen ist, 
scheint mir aber hervorzugehen, dass fur diese Muskeln wenigstens 
ein Unterschied zwischen mannlichen und weiblichen Muskeln nicht 
besteht. Wenn es nun moglich ist, was ich vorlanfig noch nicht weiss, 
diese Erfahrung auch auf den Deltoides zu ubertragen, so wurde man 
mit einem gewissen Rechte auch die beiden mannlichen normalen 
Muskeln hier zum Vergleiche heranziehen diirfen. Danach wurden 
wir denn wohl sagen durfen, dass bei dem Falle von Atrophie von 
Schn. die Kerne sehr erheblich verlangert sind, dass ihr Querschnitt 
dabei stark abgenommen hat, und zwar bei den starker degenerierten 
Fasern in hoherem Grade als bei den anderen, und dass infolge dessen 
eine Verkleinerung des Kernvolumens eingetreten ist, die bei den 
dunneren Fasern erheblicher war als bei den dickeren. Diese Ver¬ 
kleinerung des Kernvolumens ist indessen immerhin noch nicht so 
stark gewesen, als die Abnahme des Faservolumens, denn wir finden 
eine recht hohe relative Kernmasse fur den ganzen Muskel (1,24) und 
noch weithohere relative Kernmassen in den Gruppen der kleineren Fasern 
(4,6 und 5,5). Es zeigen sich bei dieser Atrophie also sehr eigenartige 
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und interessante Kernverhaltnisse. Ganz anders steht die Sache 
bei Hd. Hier ist die Kernlange ebenfalls weit bedeutender als im 
normalen Muskel und entspricht ziemlich genau der von Schn. Das 
Kemvolamen ist aber dank dem grosseren Kernquerschnitte nur wenig 
geringer als das normale und die durchscbnittliche relative Kernmasse 
liegt; etwas unter der normalen. Vergleicht man die entsprechenden 
Zahlen miteinander, so zeigt sich, dass die relative Kernmasse genau 
in demselben Verhaltnisse abgenommen hat, wie das Kernvolumen 
(1:1,07). Wenn man auf Tab. XLV die relative Kernmasse tux diesen 
Muskel in den niederen Gruppen mit denen von Schn. vergleicht, so 
findet man auch hier, dass sie geringer ist, dagegen ist sie hoher in 
den hoheren Gruppen. Also alles sehr wesentliche Unterschiede. Auch 
die histologischen Erscheinungen bei der Atrophie der Fasem waren 
ja in beiden Gruppen verschieden, wenn auch immerhin nicht in dem 
Grade, dass man auf so starke Kernverschiedenheiten einen Schluss 
hatte ziehen konnen. Es geht aus dem eben Gesagten aber klar her- 
vor, dass die Krankheitsprozesse in beiden Muskeln in hohem Grade 
verschieden waren. Wieder ganz anders liegen die Verhalt¬ 
nisse bei Lz. Hier ist das Kernvolumen weit fiber die Norm ge- 
stiegen, auf 115,06k^. Im Verhaltnisse zu der Dicke der Fasern ist 
das Kernvolumen hier also weit grosser als bei J. J. Noch starker 
ist die Steigerung bei E. H. (119,64k^). Dabei beruht in diesen 
beiden Fallen die Zunahme des Kernvolumens auf ganz verschiedenen 
Ursachen: bei dem Muskel von Lz. mit seinen ungefabr normal langen 
Kemen auf einer bedeutenden Dickenzunahme (ich habe oben bei der 
Beschreibung auch die auffallend grossen Kerne erwahnt), bei E. H. 
dagegen auf der starken Langenzunahme des Kernes. Wahrend bei 
Lz. die durchschnittliche relative Kernmasse der normalen genau ent- 
sprach, ist sie bei E. H. mit 1,22 nicht unwesentlich hoher. Wir haben nun 
ja aucb gesehen, dass die Erkrankungsweise des Muskels in beiden 
Fallen eine durchaus verschiedene war. Ober die klinischen Er¬ 
scheinungen bei E. H. und bei Hn. liegen genaue Berichte vor, 
fiber die Erkrankung bei Lz. nur kurze Angaben und fiber Schn., 
welche im Arbeitshause gestorben ist, wissen wir natfirlich gar nichts. 
Indessen auch wenn Schn. in einer anderen Anstalt gewesen ware, 
wfirde man die Erkrankung ihrer Muskeln wahrscheinlich kaum be- 
rficksichtigt haben. Uberhaupt habe ich aus der Literatur und aus 
meinen Untersuchungen den Eindruck gewonnen, dass die kliniscbe 
Beobachtung der Muskelerkrankungen noch viel neues Ma¬ 
terial wird zusammenbringen konnen, bevor auf diesem Ge- 
biete eine befriedigende Klarheit herrschen wird, und dass 
Muskelerkrankungen als Begleiterscheinungen von anderen. 
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scheinbar garnicht mit ihnen zusammenhangendcn Krank- 
heiten weithaufiger sein werden, als man jetzt anniramt. Wir 
werden da immer wieder auf den alten, aber immer noch zu wenig beach- 
teten Satz gefuhrt, dass der Korper ein unteilbares Ganzes darstellt, und 
dass, wenn ein Organ erkrankt, alle anderen in Mitleidenschaft gezogen 
werden (s. auch unten „Symbiose“). Wenn nun aber als Begleiterscheinung 
einer anderen Krankheit ein Organsystem erkrankt, das einen so grossen 
Teil des Kbrpers bildet, wie das Muskelsystem, so wird das weder fur > 
den Zustand des ganzen Korpers noch fur die Grundkrankheit gleich- 
giiltig sein, sondern wird sogar eventuell von sehr einschneidender 
Bedeutung sein konnen. Ich erinnere hier z. B. nur an die „innere 
Sekretion u oder „spezifische innere Ausscheidung 44 , wie ich sie-genannt 
habe, durch welche je nach dem Zustande der Muskeln eine grosse 
Menge sehr verschiedenartiger Stoffe in das Blut gelangen werden. 

‘Dass die Veranderung des Kernvolumens fiir die ganze 
Auffassung und Einteilung der Muskelkrankheiten von 
grosser Bedeutung sein wird, ist mir nicht zweifelhaft. Dagegen 
wiirde ich es nicht wagen, nach den wenigen Fallen, die mir vor- 
liegen, Direktiven fUr die Verwendung dieser Veranderung zu geben. 
Es liegt ja sehr nahe, die hier behandelten Krankheiten in 
zwei grosse Gruppen zu teilen: in solche, bei denen die Reiz- 
erscheinungen die Hauprolle spielen, und in solche, bei denen 
im Gegenteil eine reizlose Atrophie das Wesentliche ist. Fiir 
die ersteren wiirde dann eventuell eine Zunahme des Kern¬ 
volumens charakteristisch sein, fiir die letzteren eine Ab- 
nahme. Es ist aber nicht nur moglich, sondern sogar wahrscheinlich, 
dass die Sache sehr viel komplizierter liegt. Da werden erst weitere 
umfassende Beobachtungsreihen den richtigen Weg zeigen konnen. 
So viel werde ich durch meine Beobachtungen aber wohl er- 
wiesen haben, dass man mittels der bisher gebrauchlichen 
Untersuchungsweise von diesen Kernverhaltnissen keine 
Kenntnis erhali 

Ich mochte hier noch kurz darauf aufmerksam machen, dass es 
doch immerhin recht merkwurdig ist, dass bei den so sehr verschiedenen 
und teilweise doch auch recht eingreifenden Muskelerkrankungen, 
welche wir hier kennen gelernt haben, die durchschnittliche relative 
Kernmasse doch immer nur in verhaltnismassig geringem Grade von 
der Norm abweicht, wie das aus Tab. XLVI deutlich hervorgeht. Es 
ist bei dem geringen Material, das bis jetzt vorliegt, ja schwer zu 
sagen, wie weit man berechtigt ist, aus der eben hervorgehobenen 
Tatsache den Schluss zu ziehen, dass eine gewisse Selbstregu- 
lierung in der Muskelfaser vorhanden ist in Bezug auf das 
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Massenverhaltnis Ton Kern zu Faser, es ware aber sehr wohl 
denkbar, dass eine solche besteht, und das wurde ja eine sehr wichtige 
Tatsache sein. 

Ich mochte hier noch mit ein paar Worten auf die Bezeichnung 
„einfache Atrophie** eingehen. Kaufmann sagt in seinem Lehr- 
buch der speziellen pathologischen Anatomie (1896) liber die „einfache 
Atrophie u das Folgende: „Die Fasem werden unter Beibehaltung ihrer 
* normalen Querstreifung diinner und konnen schliesslich vollig schwin- 
den. Durch Schwund des in ihnen enthaltenen Hamoglobius konnen 
die atrophischen Muskeln blass, fischfleiscbartig werden oder sie werden 
trocken und braun, indem sich in den immer schmaler werdenden 
Fasern Pigment in Form gelber oder braunlicher Kornchen abscheidet 
(pigmentose oder braune Atrophie). Die Atrophie findet man als Folge 
von Inaktivitat, femer bei Kachexien, sowie als senile Erscheinung, 
ferner infolge von Kompression durch Geschwtilste u. a.** Ziegler 
sagt in der soeben erschienenen zehnten Auflage (1902) seines Lehr- 
buches uber die „einfache Atrophie ** das Folgende: „Der Muskelschwund 
erfolgt in manchen Fallen, ohne dass dabei merkliche Veranderungen 
im Bau der kontraktilen SuBstanz auftreten, und wird dann als „ein- 
fache Atrophie u bezeichnet. Es gilt dieses namentlich von den all- 
mahlich sich vollziehenden Anpassungen des Muskels an geringere 
Ansprtiche, bei denen die Fasern sich entsprechend verkurzen und 
verdunnen. Allein auch bei weitergehenden Atrophien, z. B. bei der 
spinalen progressiven Muskelatrophie und bei primar myopathischer 
Atrophie kann ein Schwund eintreten, ohne dass die Muskelfasem ihren 
Bau andern. Die Fasern verlieren nur mehr und mehr an Durchmesser, 
werden zu dfinnen Faden und verschwinden schliesslich ganz. Bei 
einer gewissen Dunne pflegt dann allerdings die Querstreifung verloren 
zu gehen. Das im Muskel enthaltene Hamoglobin kann mit der 
Atrophie der Muskeln schwinden, so dass die Muskeln blass, zuweilen 
fast farblos werden, in anderen Fallen scheidet sich im Inneren der 
Muskeln Pigment in Form von kleinen gelben und braunlichen Komern 
ab, wodurch die Muskeln eine braunliche Farbung erhalten. Mit der 
Verschmalerung kann auch eine Verkurzung verbunden sein, so dass 
die Muskeln von den Enden aus durch Sehnengewebe ersetzt werden.“ 
In diesen beiden Beschreibungen scheint mir etwas sehr Wesentliches 
nicht erwahnt zu sein, namlich jene eigentumliche Veranderuug der 
Muskelfaser in den spateren Stadien der Atrophie, infolge deren sie 
durch den Druck der benachbarten Fasern in alle moglichen Formen 
gepresst werden kann, da ihre Widerstandsfahigkeit, welche die nor- 
male Faser augenscheinlich besitzt, ihre innere Spannung, nachgelassen 
hat. Ich habe in den oben gegebenen Beschreibungen der weiblichen 
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Muskeln ja zahlreiehe Beispiele dafiir gegeben, die auch durch die 
Abbildungen wiedergegeben worden sind. Auf der Abbildung, welche 
Ziegler als Erlauterung bei Besprechung der „einfachen Atrophie" 
gibt, ist allerdings von diesen Gestalts veranderungen nichts zu sehen: 
die Fasern, auch die ganz kleinen atrophischen, erscheinen bald mehr 
oval, bald mehr rundlich, jedenfalls aber in ihrer Form durch den 
Druck der benachbarten Fasern noch weniger beeinflusst, als die nor- 
malen Fasern. Bei der Beschreibung des Befundes auf dem Quer- 
schnitte bei Schn., wo es sich doch sicher um eine eiufache Atrophie 
handelte, und ebenso bei der Beschreibung des Befundes von Lz. 
babe ich nun schon mehrfach hervorgehoben, in wie eigenartiger 
Weise die Querschnittsformen der atrophischen Fasern sich verandert 
zeigten, und solche auch auf Fig. 22 abgebildet. Bei Schn. konnen 
wir wobl sicher samtliche Fasern als atrophische bezeichnen und bis 
zu einem gewissen Grade der Atrophie hin entsprechen sie auch sehr 
gut der von Kaufmann und Ziegler gegebenen Beschreibung, dann 
aber folgt plotzlich ein Stadium, in dem die Fasern ganz anders 
erscheinen: sie verlieren ihre „Sarkoplasmaspannung“ oder ihren 
„Protoplasmadruck“, wie ich das oben genannt habe, vermogen dem 
Drucke der benachbarten Fasern nicht mehr zu widerstehen und 
werden infolge dessen in alle moglicben, den jeweiligen Umstanden 
entsprechenden Formen gepresst. Das scheint mir doch eine sehr 
wichtige Veranderung in der Besohaffenheit der atrophischen Faser zu 
sein, um so mehr, als es auch Atrophien gibt, bei denen die Fasern 
niemals in dieses Stadium gelangen, sondern durch eine andersartige 
Degeneration zugrunde gehen, wie das z. B. bei E. H. der Fall war. 
Aus diesen Griinden scheint mir diese eigenartige Faserveranderung bei 
der einfachen Atrophie auch einen besonderen Namen zu verdienen, 
und wiirde ich vorschlagen, sie als „atrophische Degeneration" 
zu bezeichnen. Es ist ja moglich, dass schon ein Name fiir sie existiert, 
mir ist derselbe dann aber nicht bekannt geworden. Diese „atro- 
phische Degeneration" kann auch in Muskeln auftreten, in 
denen sonst gar keine atrophischen Fasern vorhanden sind. 
Ich habe bei der Beschreibung der mannlichen Muskeln mehrfach er- 
wabnt, dass hin und wieder mitten zwischen den ganz normal erschei- 
nenden Fasern sich ein eigentumlich weich und zusammengepresst 
aussehender Faserquerschnitt befindet, der sehr an die von den atro¬ 
phischen Muskeln her bekannten erinnert. Meist ist er auch mit 
Hamatoxylin etwas tiefer gefarbt, doch ist das nicht notig. Das sind 
sicher zugrunde gehende Fasern, wie sie auch sonst in der Literatur 
erwahnt werden. Es scheint, dass mit der Atrophie an sich schon 
eine Verlangerung der Kerne verbunden ist. Doch scheinen auch 
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besondere Erkrankungen diese Einwirkung haben zu konnen, so zeigte 
E. H. bei weitem die langsten Kerne (vgl. auch S. 253). 

Interessante Mitteilungen iiber atrophische Veranderungen im 
Muskel hat in letzter Zeit Ricker 49 ) gemacht. Er untersuchte Mus- 
keln nach Tenotomie und Neurotomie. Bei beiden tritt eine einfache 
Atrophie ein, die auch ungefahr gleich schnell fortschreitet; es handelt 
sich also bei beiden um eine langsame Abnahme des Volumens und nicht 
um eine degenerative Atrophie, einen raschen Zerfall. Man kann daher nach 
Verf. nach der Nervendurchschneidung unmoglich voneiner trophischen 
Storung in dem diesem Begriffe beigelegten Sinue sprechen. Verf. 
hofft, dass die Vorstellung von dem trophischen Einflusse des Nerven- 
systems in dem Sinne einer unmittelbaren Beeinflussung des Paren- 
chyms endlich verschwindet. Einen wichtigen Unterschied zwischen 
der Neurotomie und der Tenotomie zeigen die Muskelkerne. Nach 
der Neurotomie schwellen sie in dem von der venosen Hyperamie ab- 
hangigen Transsudatstrome an und gehen aus der gestreckten Gestalt 
in die kugel- oder blaschenfbrmige iiber, wobei ihr Cbromatinnetz 
weitmaschig wird. Demnachst schniiren sie sich ein und zerfallen in 
Fragmente, so dass ein Haufchen an Stelle des einzelnen Kernes auf- 
tritt. Die Kernfragmente erhalten sich lange auf dieser Stufe, werden 
auch uber die Faser zerstreut, so dass der Anschein einer echten, der 
sogenannten „atrophisehen Kernwucherung“ verstarkt wird, doch zer¬ 
fallen die Fragmente allmahlich. Nach der Tenotomie fehlt dieser 
Kernzerfall in alien Teilen, wo die Atrophie rein verlaufib. Die Fasern 
zeigen langgestreckte, dunne Kerne, die nur etwas naher aneinander 
gelagert sind, wenn die Faser hohe Grade der Verdiinnung aufweist 
Es gibt also, wie Verf. hervorhebt, starkste Grade von 
Atrophie, ohne dass die Kerne sich anders verandern, als 
dass sie ebenfalls langsam abnehmen. Findet man also eine 
sogenannte atrophische Kernwucherung, so muss das besondere Griinde 
haben. Veranderungen an den Fibrillen lassen sich bei Atrophie nicht 
nachweisen. Im Sarkoplasma kommen nach der Neurotomie die 
hyaline und die fettige Degeneration vor, welche nach der Tenotomie 
fehlen. Die hier mitgeteilten Beobachtungen stimmen mit dem, was 
ich bei den hier beschriebenen Muskel beobachten konnte, recht gut 
uberein. 

Ganz andere Ansichten iiber die einfache Atrophie teilt dagegen 
Durante 50 ) in einer neuen Arbeit mit. Nach ihm sind die ersten 
Erscheinungen, welche in einer atrophierenden Faser auftreten, eine 
Vermehrung der Kerne und eine totale oder partielle Vermebrung des 
Sarkoplasmas. Ich kann auf diese Ansichten hier nicht naher ein- 
gehen, es wiirde mich das zu weit fiihren. In Bezug auf die Fibrillen 
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in den atrophischen Fasern nimmt Verf. an, dass sie dieselbe Dicke 
bebalten, wie vorher (hierin stimmt er also mit Ricker iiberein), und 
dass bei der Atrophie mehr und mehr derselben zugrunde gehen. 
Hierin wfirde ich ihm wahrscbeinlich beistimmen konnen, doch liessen 
sich bei meinen atrophischen Muskeln die Fibrillen zu wenig gut dar- 
stellen, als dass ich daruber etwas sicheres sagen kbnnte. Durante 
leitet das Dnnnerwerden der Fasern im wesentlichen von diesem Zu- 
grundegehen der Fibrillen her, da er der Ansicht ist, dass die Menge 
des Sarkoplasmas in einer Muskelfaser ganz verschwindend gering ist 
im Verhaltnisse zu der Masse der Fibrillen. Ich werde auf diese An- 
schauung, welche mir, wie ich bier gleich bemerken will, durchaus 
falsch zu sein scheint, weiter unten bei der ausfiihrlichen Besprechung 
der Fibrillenverbaltnisse naher eingehen. 

Ich mochte hier noch kurz das Verhalten des Binde- 
gewebes bei der Atrophie besprechen, das mir nicht unwichtig 
za sein scheint. Bei der Betrachtung der Aktivitatshypertrophie des 
Hundes habe ich es als sehr interessant hervorgehoben, dass das Binde- 
gewebe bei der Hypertrophie genau in demselben Grade zunahm, wie 
die Muskulatur. Es schien mir daraus hervorzugehen, dass zwischeu 
den beiden Gewebsarten eine sehr innige Beziehung bestand, welche 
ja auch vorauszusetzen war, da es sich um ein emahrendes und ein 
eruahrtes Gewebe handelte. Ich glaubte aus den Befunden den Scbluss 
ziehen zu konnen, dass die Hypertrophie des Muskelgewebes auch eine 
entsprechende Hypertrophie des Bindegewebes veranlasst habe. Ich 
mochte hier, um Missverstandnisse zu vermeiden, gleich hervorheben, 
dass ich damit nun nicht behaupten will, dass zuerst die Muskelfasern 
hypertrophiert seien, und dann infolge dessen auch die Hypertrophie 
des Bindegewebes eingetreten sei, es kann ebenso gut allmahlich mit 
der Zunahme des Muskelgewebes auch eine allmahliche Zunahme des 
Bindegewebes eingetreten, oder es konnen auch beide Vorgange voll- 
standig gleichzeitig erfolgt sein, als gemeinsarae Folge des Reizes, 
welcher den Muskel zur Hypertrophie veranlasst hat; oder es kann 
endlich auch zuerst eine Hyperamie und eine Vermehrung des 
Bindegewebes eingetreten sein und dann die Hypertrophie des Muskel¬ 
gewebes, das sind alles Fragen, die noch der weiteren Untersuchung 
bedtlrfen, hier kommt es nur auf die Tatsache an, dass mit 
einer Hypertrophie des Muskelgewebes auch eine entspre¬ 
chende Zunahme des Bindegewebes aufgefunden worden ist; 
die Frage, wie das zustande gekommen ist, bleibt zunachst bei seite. 
Ich habe bei den meuschlichen Muskeln nun nicht so genaue Aus- 
messungen des Bindegewebes vornehmen konnen, wie beim Hunde, 
der Muskelaufbau war bierfiir w’eit ungiinstiger und so kann ich ab- 
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solut sichere Angaben liber das Verhaltnis des Bindegewebes zu dem 
Muskelgewebe weder ftlr die hypertrophierten noch fur die atrophierten 
Muskeln machen. Soweit aber diese Sache durch die Betrachtung des 
mikroskopischen Bildes zu untersuchen moglich war, schien es mir, 
dass bei denjenigen Muskeln, beiwelchen in den obigen Be- 
schreibungen eine Veranderung des Bindegewebes nicht be- 
sonders angeflihrt worden ist — eine Veranderung, welche 
als eine besondere Krankheitserscheinung dann aufzufassen 
war — dasBindegewebe dem Muskelgewebe gegenliber genau 
so erschien wie bei den normalen Muskeln, d. h. dass es 
etwa in demselben Verhaltnisse zugenommen oderabgeuom- 
men haben musste, wie die Fasern selbst. Es war ja an sich 
sehr unwahrscheinlich, dass eine so wichtige Beziehung zwischen diesen 
beiden Geweben, wie wir sie bei der A.*H. des Hundes auffanden, 
nur einem einzelnen Falle angehoren sollte, es war von vorneberein 
sehr wahrscheinlich, dass es sich da urn ein weit verbreitetes Ver- 
halten handelte, und so ist es mir, anch wenn ich mich nicht auf 
genaue Ausmessungen stlitzen und nur nach dem mikroskopischen 
Bilde urteilen kann, sehr wahrscheinlich, dass man auch bei 
sonstigen, einfachen Hypertrophien und ebenso bei ein- 
fachen Atrophien, d. h. also, bei solchen Veranderungen des Muskels, 
bei denen nicht eine besondere Erkranknng des Bindegewebes vor- 
liegt, eine einander entsprechende Veranderung im Binde- 
gewebe und Muskelgewebe aunehruen kann. Es ware das ein 
sehr wichtiger Satz, der fiir eine sehr innige Beziehung zwischen den 
beiden Geweben sprechen wurde. Es fragt sich nun, welcher Art diese 
Beziehungen sein warden, resp. sein uiiissten, wenn man aus ihuen den 
eben beschriebenen Befund ableiten wollte. Die bisherige am meisten 
verbreitete Annahme in Bezug auf die Beziehungen, welche zwischen 
den einzelnen Geweben bestehen, ist die, dass es sich om einen Wett- 
bewerb derselben, um einen Karapf gegen einander handele, der Art, 
dass der normale Zustand des Korpers nur als ein durch die gegen- 
seitigen Wachstumsprozesse bedingter Gleichgewichtszustand aufzufassen 
sei, also gewissermaGen als ein erzwungener Waffenstillstand oder ein 
bewaffneter Friede. Diese namentlich durch Roux und weiter durch 
Weigert eingefiihrte Anschauung beruht ja natttrlich im Grunde auf 
der Idee, dass auch im Korper ein Kampf urns Dasein vorhanden sei, 
ein Kampf uras Dasein zwischen den einzelnen Geweben. Es scheint 
mir nun, dass nach dieser Theorie eine Erklarung des vorliegenden 
Befundes nicht moglich ist. Man mtisste danach bei einer Hypertrophic 
des Muskelgewebes eine Abnahme des Bindegewebes erwarten und bei 
einer Atrophie eine Zunahme desselben, also gerade die entgegenge- 
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setzten Erscheinungen. Man konnte dann weiter annehmen, dass bei 
einem Muskel, welcher infolge erhohter Tatigkeit hypertrophiert, in- 
folge des so haufig verstarkten Blutzuflusses bei der Tatigkeit sowohl 
eine Zunahme des Muskelgewebes wie auch des Bindegewebes ein- 
treten konne, tind so wiirde sich dann das gleichbleibende Verhaltnis 
beider bei der Hypertrophie noch einigermafien erklaren lassen. Wie 
nun aber bei der Atrophie? Die Blutzufuhr zu dem Muskel geht in 
gewohnlicher Weise fort, trotzdem atrophiert infolge der Untatigkeit 
das Muskelgewebe, was hat aber mit dieser Untatigkeit das Binde¬ 
gewebe zu tun? Das Bindegewebe musste theoretisch genau so er- 
nahrt werden wie sonst, und da es kein spezifisch funktionierendes 
Qewebe ist, so konnte auch die Untatigkeit des Muskels nicht zu einer 
Atrophie des in ihm enthaltenen Bindegewebes fuhren. Trotzdem aber 
atrophiert es und nicht nur das, sondern es atrophiert, wie es scheint, 
auch in demselben Verhaltnisse wie das Muskelgewebe. Es muss also 
eine weit innigere Beziehung zwischen den beiden Geweben existieren. 
Man konnte ja auch an Nerveneinfluss denken. Wir konnten sagen, 
bei dem tatigen Muskel werden die in dem Muskel enthaltenen sen- 
siblen Nervenfasern derartig erregt werden, dass sie nicht nur reflek- 
torisch wahrend der Tatigkeit des Muskels eine Erweiterung der Blut- 
gefasse veranlassen, sondern auch dauernd einen erweiterten Zustand 
der Blutgeffisse bewirken, vielleicht auch direkt trophische Nerven zur 
Einwirkung auf das Bindegewebe veranlassen. Dadurch wiirde sich 
dann ja vielleicht auch eine einigermaBen gleichmassige Zunahme des 
Bindegewebes mit dem Muskelgewebe zugleich erklaren lassen. Aber 
auch hier ist diese Erklarung fur die Atrophie schwierig. Man kann 
nicht gut annehmen, dass die Verkleinerung der Muskelfasern in dem 
atrophierenden Muskel ebenfalls als ein Reiz auf die sensiblen Nerven¬ 
fasern wirken konne, in der Weise, dass infolge dessen eine verringerte 
Blutzufuhr und damit eine schlechtere Ernahrung des Bindegewebes 
oder eine Einwirkung auf trophische Nerven derart statthat, dass das 
Bindegewebe infolge dieser negativ-trophischen Wirkung mehr schwindet. 
Mir scheint nur eine Hypothese verhaltnismassig leicht eine befrie- 
digende Erklarung unseres Befundes zu erlauben und das ist die, dass 
zwischen dem Bindegewebe und dem Muskelgewebe in einem 
Muskel eine Symbiose existiert, d. h., dass diese beiden Gewebe 
in ihrer Ernahrung gegenseitig auf einander angewiesen sind und in¬ 
folge dessen natfirlich auch in der engsten Abhangigkeit von einander 
stehen. Ich habe mir die Frage, ob wir im Korper wirklich einen 
allgemeinen Kampf der Gewebe vor uns haben, oder ob es nicht 
richtiger sei, eine Symbiose anzunehmen, schon seit einer Reihe von 
Jahren durch den Kopf gehen lassen und bin, je mehr Tatsachen ich 
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nach dieser Richtung bin priifte, immer um so mehr zu der Ansicht 
gekommeD, dass eine Symbiose eine sebr viel grossere Wahrscheinlich- 
keit fiir sicb habe. 

Es fehlte mir bisher nur immer ein wirklich klares, ich mochte 
sagen drastisches Beispiel zum Beweise fur diese Annahme. Ich bin 
nun bei dieser vorliegenden Untersuchung der Meinung geworden, 
dass gerade der Muskel ausserordentlich geeignet sei, durch sein ganzes 
Verhalten und durch die Veranderungen, welche wir an ihm auffinden 
konnen, als Beweis fiir das Vorhandensein einer Symbiose im Korper 
zu dienen. Ich will hier aber zunachst noch auf einige allgemeinere 
Verhaltnisse eingehen. Welches Organ im Korper wir auch daraufhin 
ansehen, immer finden wir, dass mit einer geradezu raffinierten Sorg- 
falt fiir die Ernahrung der das Organ zusammensetzenden Teile ge- 
sorgt wird. Auch ist es durchaus nicht immer das Bindegewebe, 
welches diese Ernahrung allein bewirkt, dasselbe wird mehrfach unter- 
stiitzt durch andersartige Zellen, welche meist sogar den hauptsach- 
lich zu ernahrenden Elementen in ihrer Abstammung nahe stehen. 
Im Ovarium ist das Ei von den Follikelzellen umgeben, also von 
Zellen, welche hocbst wahrscbeinlich dieselbe Abstammung wie das 
Ei haben, und diese verarbeiten erst die Nahrung, die ihnen von dem 
blutgefassfuhrenden Bindegewebe zugefuhrt wird, um sie dann als 
ganz spezifisches Ernahrungsmittel dem Eie zu ubermitteln. Ganzahnlich 
liegt die Sache im Hoden: hier dienen die Fusszellen, welche sicher 
derselben Abstammung sind wie die Samenzellen, zur Ernahrung dieser 
letzteren bei ihrer allmahlichen Umwandlung zu Spermatosomen; den 
Fusszellen wird die Nahrung wieder von dem Bindegewebe mit den 
Blutgefassen zugefiihrt, sie verarbeiten dieselbe und fiittern dann die 
von ihnen wie mit Armen umgriffenen Spermatiden. Ganz ahnlich 
ist es im Zentralnervensystem; hier dringt das Bindegewebe nur in 
verhaltnismassig sehr diinnen Ziigen als Begleitung der Blutgefasse in die 
dichten Massen der Neuroglia ein, und diese ist es wieder, welche die Ner- 
venzellen und -Fasern eigentlich ernahrt, indem sie wahrscheinlich auch 
wieder die aus den Blutgefassen aufgenommenen Nahrungstoffe um- 
wandelt zur spezifischen Ernahrung der Nervenelemente, und auch die 
Neurogliazellen sind wieder den Nervenzellen ganz nahe verwandt. 
In alien d iesen Fallen konnen wir die Follikelepithelzellen, 
die Fusszellen, die Neurogliazellen, ganz gut direkt als die 
Ammen bezeicbnen, welche die ihnen anvertrauten Gebilde, 
welche augenscheinlich zu spezifisch organisiert sind, um 
sich selbst direkt von dem Blutstrome aus ernahren zu 
konnen, fiittern. Bei den Nervenelementen scheint allerdings eine 
direkte Nahrungsaufnahme aus den Blutgefassen gleichzeitig auch 
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vorzukommen. Solche Tatsachen sprechen meiner Meinung nach 
schon ganz entschieden gegen die Annahme eines Kampfes der Gewebe 
und Teile und eines nur auf einem bewaffneten Frieden derselben be- 
ruhenden normalen Korperzustandes. Aber die gegenseitige Abhangig- 
keit der Organe des Korpers geht nocb viel weiter. Wir nehmen jetzt 
als das wahrscheinlichste an, dass die Schilddriise ihr Sekret direkt 
in Lymphgefasse ergiesst, und die Untersuchungen der letzten Jahre 
haben bewiesen, dass die Nebenniere und alle mit ihr verwandten, 
aus chromaffinen Zellen bestehenden Organe in direkter Beziehung zu 
den Blutgefassen stehen. Es hat sich als eine weit durch die ganze 
Wirbeltierreihe verbreitete Erscheinung erwiesen, dass chromaffine 
Zellen Einlagerungen direkt in die Wand der Blutgefasse bilden, und 
so kann man wohl annehmen, dass das Sekret dieser Zellen durch die 
Endothelschicht direkt in das Blut ubertreten wird. Es ist daher wohl 
keinem Zweifel unterworfen, dass die genannten Drtisen ihre Wirkung 
vermittelst der in den Blutstrom aufgenommenen Sekrete auf den 
ganzen Korper auszuflben vermogen, wenn auch vielleicht nur be- 
stimmte Organe in spezifischer Weise auf diese Sekrete reagieren wer- 
den. Wir haben es bei diesen Drtisen also mit einer „inneren Se- 
kretion w zu tun. Ausser dieser finden wir im Korper aber noch 
einen anderen sehr wichtigen Vorgang, den ich seinerzeit, um ihn 
von dieser wirklichen „inneren Sekretion M zu unterscheiden, als 
„spezifische innere Ausscheidung“ bezeichnet habe. 76 ) Man ver- 
steht hierunter, dass von den StofFen, welche bei dem Stoffwechsel der 
Gewebe gebildet werden, eine Anzahl nicht direkt zur Ausscheidung 
verurteilt ist, sondern sonst irgendwo im Korper, sei es als Reizmittel, 
sei es zur Ernahrung, Verwendung findet. Wir wissen, dass diese 
Stoffe zum Teile von wesentlicher Bedeutung fur den Korper sein 
kdnnen und die Organtherapie beruht auf dieser Annahme. Die hierher 
gehbrigen Untersuchungen sind den Fachgenossen hinreichend bekannt, 
und es wurde mich an dieser Stelle zu weit fuhren, darauf einzu- 
gehen. Ich will hier nur noch hervorheben, dass der Korper auf 
diese Weise ausserordentlich sparsam zu wirtschaften be- 
fahigt ist. Es erhalt auf diese Weise die Tatigkeit irgend 
eines Organes im Korper immer eine mehrfache Bedeutung; 
sie wirkt nicht nur lokal, sondern weithin auf den ganzen 
Korper ein. Auf diese Weise wird der Korper eigentlich 
erst zu einem lndividuum. Uberlegt man sich, dass alle unsere 
Organismen sich durch einen ungemein lange dauernden Kampf urns 
Dasein erst zu den jetzigen Formen entwickelt haben, und dass bei 
diesem Kampfe immer nur diejenigen Formen iibrig geblieben sein 
konnen, welche am zweckmassigsten eingerichtet waren, so folgt 
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daraus eigentlich ohne weiteres, dass alle Teile des Orga- 
mus gegenseitig fftr einander zu sorgen in hervorragender 
Weise befabigt sein miissen, und daraus folgt dann wieder 
die ausgedehnteste Symbiose. 

Stellen wir uns nun vor, wie der Vorgang der Emahrung in 
irgend einem Organe, also z. B. im Mnskel sein wnrde, so wfirde wohl 
die folgende Art die wahrscheinlichste sein. Von den Blutkapillaren 
geht wahrend der Ruhe und in weit boherem Grade wahrend der 
Tatigkeit des Muskels ein durch die Endothelwand derselben hindurch- 
tretender Ernahrungsstrom aus, welcher durch das das Blutgefass um- 
gebende Bindegewebe hindurch zu der Muskelfaser hinzieht. Dieser 
Strom wird die Faser am starksten in der nachsten Nachbarschaft des 
Blutgefasses treffen und wird so wahrend der Entwicklung die oben 
naher beschriebene Lagerung der Kerne bewirken, er wird aber auch 
weiterhin in der ganzen Umgebung der Faser durch Vermittelung des 
Bindegewebes auf diese einwirken und so eventuell auch hier flberall 
eine oberfl&chliche Lage der Muskelkerne wahrend der Entwicklung 
herbeifiihren. Das zugefuhrte Ernahrungsmaterial wird in der Faser 
umgesetzt werden und bestimmte Stuff* echselprodukte werden im Ruhe- 
zustande in geringerer M»*nge, wahrend der Tatigkeit in bedeutend 
grosserer Menge von der Muskelfaser wieder in das umgebende Binde¬ 
gewebe Qbertreten. Diese Stoffe werden die Grundsubstanz des Binde¬ 
gewebes durchstromen, dabei die Bindegewebszellen beruhrend, in die 
Saftlticken eintretend, falls solche vorhanden sind, und werden so all- 
mahlich zu den Anfangen der Lymphbahnen (den Lymphkapillaren) 
gelangen, welche, wie wir wohl annehmen dlirfen, stets vollstandig 
durch Endothelzellen von der Umgebung abgegrenzt sind. Mag dieser 
Strom also an der Stelle einer Saftlucke die Lymphkapillare beruhren 
oder direkt aus der Grundsubstanz her, immer wird er erst durch die 
Endothelzellen (resp. deren Kittsubstanz) hindurcbtreten miissen, um 
in das Lumen der Lymphkapillare einzudringen. Die lebende Endo- 
thelzelle verhalt sich nun sicher anders wie eine physikalische Mem- 
bran und ahnlich auch die Kittsubstanz; wir werden also hier nicht 
einfach von Osmose sprechen konnen, sondern die Endothelwand wird 
hochst wahrscheinlich nur bestimmte Stoffe in die Lymphkapillare ein- 
treten lassen, eventuell sogar wahrend des Durchtrittes die Stoffe noch 
irgend wie verandern. Nehmen wir eine Symbiose an, so wiirden wir 
nur noch annehmen miissen, dass diese von der Muskelfaser ausge- 
schiedenen Stoffwechselprodukte, zu einem Teile wenigstens, zur Er- 
nahrung des in den Muskeln vorhandenen Bindegewebes dienen. 
Es konnte das einmal so geschehen, dass die durch die Lymph- 
bahn in die Blutbahn eingetretenen Stoffe vermittelst des Blutes wieder 
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dem Bindegewebe zugefiihrt werden, oder auch so, dass diese Stoffe 
bei dem Durchtritte durch das intramuskulare Bindegewebe direkt eine 
ernahrende Funktion ausfiben. Diese letztere Annahme wfirde wohl 
die bei weitem einfachere und nattlrlichere sein, doch ware es auch 
mdglich, dass beides statthat: dass das Bindegewebe des betrcffenden 
tatigen Muskels direkt ernahrt wird und dass gleichzeitig durch die 
in das Blut aufgenommenen Stoffwechselprodukte auch die samtlichen 
iibrigen Muskeln entweder direkt ernahrt oder doch zu einer weiteren 
Entwicklung gereizt werden. Ich erinnere hier an die 1900 erschienene 
Arbeit Ton Kronecker und Cutter 77 ), in welcher die Verff. unter- 
sucht haben in welcher Weise sich die Kraft der Bicepsgruppe ver- 
hielt, wenn ausschliesslich die unteren GliedmaBen durch Bergsteigen 
geubt wurden. Es ergab sich, dass Bergbesteigungen, welche nicht 
ermiidend wirkten, deutlich die Kraft des Biceps vermehrten. Ermtl- 
dende Bergbesteigungen verminderten die Muskelkraft fur zwei bis 
drei Tage, am vierten Tage aber hatte dieselbe erheblich zugenommen. 
Ich will diese letztere Beobachtung hier beiseite lassen und mich nur 
mit der direkten Ernahrung beschaftigen. Wie iiberall im Binde¬ 
gewebe, so finden sich auch im Muskel die Blutkapillaren nur in un- 
mittelbarer Nahe der zu ernahrenden spezifischen Organelemente, so 
ziehen auch hier durch die grosseren bindegewebigen Septa nur grossere, 
mit dickeren Wandungen versehene Blutgefasse hindurch. Dass von 
diesen ein irgendwie wesentlicher Ernahrungsstrom ausgehen sollte, 
ist unwahrscheinlich, es wOrde also nicht nur das zarte Bindegewebs- 
gerflst, welches zwischen den Muskelfasern liegt, ernahrt werden mlissen, 
sondern auch alles dasjenige Bindegewebe, das in den grosseren Septen 
sich befindet. Auch an diese stossen die Muskelfasern ja direkt an 
und so wtirde eine solche Ernahrung nicht schwierig zu verstehen 
sein. Dass auch das in den grdsseren Septen gelegene Bindegewebe 
in demselben MaBe zunahm wie das ubrige bei der Aktivitatshyper- 
trophie in dem Sartorius des Hundes, habe ich oben nachgewiesen. 
In der nachsten Umgebung der Muskelfasern werden die beiden Strome, 
der des Ernahrungsmateriales und der der ausgeschiedenen Stoffwech¬ 
selprodukte, sich kreuzen mlissen, und so wird vielleicht ein Teil des 
Ernahrungsstromes mit in das Bindegewebe abgeleitet werden. Viel¬ 
leicht konnte man auch annehmen, dass die Kreuzung dieser beiden 
Strome fur die Ermudungserscheinungen in den Muskeln von Bedeu- 
tung ist. Es ist ja wohl annzunehmen, dass der Ernahrungsstrom im 
Beginne der Muskeltatigkeit den Ausscheidungsstrom an Starke bei 
weitem ubertreffen wird. Es ware aber wohl moglich, dass weiterhin, 
bei langer andauemder Tatigkeit, der Ausscheidungsstrom mehr und 
mehr an Starke zunimmt, so dass er den Ernahrungsstrom zum Teile 
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verhindern wird, in die Faser einzudringen. Damit wurde die Ernah- 
rung der Faser immer weniger gut werden, und so ware es moglich, 
dass hierdurch die allmahlich eintretende Ermiidung des Muskels (ab- 
gesehen von der Nervenermudung) bedingt ist Wahrend der Ruhe 
wird voraussichtlich der Ernahrungsstrom stets uberwiegen, je weniger 
intensiv die Tatigkeit des Muskels ist, um so langere Zeit wird er vor¬ 
aussichtlich uberwiegen; dementsprechend wnrden im ersteren FalleEr- 
mudungserscheinungen uberhaupt nicht auftreten, dagegen event eine 
Erholung von Ermiidung moglich sein, im letzteren Falle erst 
spater als bei einer intensiven Tatigkeit. Es ware ja nun auch 
denkbar, dass das Bindegewebe nicht nur dazu dient, die Gefasse 
einem Organe zuzuleiten und so das Organ durch den von diesen 
Gefassen ausgehenden Ernahrungsstrom zu ernahren, sondern dass das 
Bindegewebe auch selbst bestimmte Stoffe produziert, welche es zu- 
gleich mit dem von den Blutgefassen ausgehenden Ernahrungsstrome 
zu den Muskelfasern resp. bei anderen Organen zu den sonstigen 
Parenchymelementen hinzutreten liesse. Es spricht ja manches dafur, 
dass jedes Organ ein, bis zu einem gewissen Grade wenigstens, 
spezifisches Bindegewebe besitzt. LJer feinere Bau des Bindegewebes 
in den Muskeln ist ein anderer wie sein feinerer Bau in den Driisen; der 
Hoden hat sein eigenartiges Bindegew’ebe, das Ovarium hat sein ganz 
charakteristisch gebautes Bindegewebe, das Bindegewebe der Oberbaut 
hat seinen eigenartigen Bau, der noch dazu nach verschiedenen Kor- 
pergegenden etwas schwankt, das Bindegewebe des Darmes hat seinen 
ganz eigenartigen, spezifischen Bau, kurz wir linden eine Menge von 
Beispielen hierfiir. Wie kommt es nun, dass das Bindegewebe sich 
in alien diesen verschiedenen Organen so verschieden entwickelt hat? 
Welche Ursachen haben das bewirkt? Man sagt da: Es sind das 
funktionelle Verschiedenheiten. Aber weshalb sind diese funktionellen 
Verschiedenheiten eingetreten? Welches ist die Ursache dafur? Hier 
wurde man bei der Annahme eines Kampfes der Gewebe vielleicht 
eine Art von Erklarung finden konnen, aber es scheint mir, dass diese 
Erklarung doch nicht sehr befriedigend sein wiirde; die Annahme einer 
Symbiose wiirde, meiner Meinung nach, hier zur Erklarung weit mehr 
leisten. In jedem Organe werden die Stoffwechselprodukte, welche 
von den Parenchymelementen aus in das Bindegewebe iibertreten, ver¬ 
schieden sein, und so wird auch die Emahrung des Bindegewebes, 
wenigstens bis zu einem gewissen Grade, jedesmal eine verschiedene, 
spezifische sein mQssen. Ist das der Fall, so wiirde man den ver¬ 
schiedenen Aufbau des Bindegewebes schon leichter verstehen konnen. 
Wenn, wie ich es oben als moglich hingestellt habe, von dem Binde¬ 
gewebe noch bestimmte Stoffe abgegeben werden, welche mit dem von 
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den Blutgefassen ausgehenden Ernahrungsstrome zusammen zu den 
Parenchymelementen hintreten, so warden wir annebmen konnen, dass 
das in jedem Organe spezifisch ausgebildete Bindegewebe aucb wieder 
spezifisch e Stoffe an die Parenchymelemente abliefern wtirde, was fiir 
die Ernahrung dieser nattirlich nur von Vorteil sein kann. Ich werde 
in bald erscbeinenden Arbeiten zeigen konnen, dass jeder Muskel 
hochst wahrscheinlicb ein spezifisch differenziertes Sarko- 
plasma besitzt, und untersucbt man das Verhalten des Binde- 
gewebes in den verschiedenen Muskeln, so «findet man, dass 
auch in dieser Hinsicbt in jedem Muskel Verschiedenheiten 
vorhanden sind. Es wurde also die Differenzierung nocb weit mebr 
ins Detail gehen, als aus den oben angefiihrten Beispielen folgen 
wurde. 

Aber auch zur Erklarung eines anderen, ganz allgemeinen und 
sehr wicbtigen Vorganges wurde die Annahme, dass das Bindegewebe 
und das Parencbym der Organe miteinander in Symbiose leben, dass 
uberhaupt in alien Ernahrungsvorgangen im Korper eine Symbiose zu 
finden ist, sehr geeignet sein. Ich meine zu der Erklarung der 
durch dieErfahrung langst feststehenden Tatsacbe, dass die 
Organe durch Ubung und Tatigkeit wachsen. Pflttger 78 ) 
spricht sich in seiner „Teleologischen Mechanik der lebendigen Natur u 
hieriiber in folgender Weise aus: „Dieses fuhrt uns leicht zur Erkennt- 
nis, dass, wenn eine Zelle durch starke Arbeit Stoff und Kraft verbraucht 
hat, abermals der Verlust die Ursache des Wiedergewinnes sein muss. 
Diejenigen Stellen, wo aus dem Gebaude der lebendigen Organisation 
Bausteine ausgetreten sind, werden also mit starken Anziehungen be- 
gabt sein, welche sie zur Wiedereinfuhrung neuen Nahrmateriales be- 
fahigen. Es ist aber eine Tatsache, dass bei grosserem Verluste infolge 
verstarkter Arbeit solche Bedingungen entstehen, denen zufolge immer 
etwas mehr wieder gewonnen wird, als verloren ging, denn der an- 
haltend starkere Gebrauch des Organ es lasst dasselbe an Masse und 
Kraft zunehmen. 

Deshalb werden Muskeln durch grossere Arbeit umfangreicher und 
bedeutenderer Anstrengung fahig. Das Bedurfnis nach grosserer 
Arbeitskraft hat diese zur notwendigen Folge. u Diese hier eben an- 
gefiihrten, von Pfluger so kurz und klar aufgestellten Satze entbehrten 
nun aber bis jetzt noch der notigen morphologischen und zum Teile 
auch physiologischen Grundlage: Die Erfahrung lehrte, dass ein 
Wachsen der Muskeln zustande kam, aber es fehlte die Erklarung, 
auf welche Weise dieses Wachstum vor sich ging. Nach dem, was 
ich higher erortert habe, wird der Vorgang leichter verstandlich: durch 
die starkere Tatigkeit der Muskelelemente wird das Bindegewebe besser 
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ernahrt, dieses ist dann in der Lage, wieder den Muskel besser ernahren 
zu konnen, so wird dieser wachsen und so wird die Sache weiter gehen 
in einem Circulus benignus. Diese gegenseitige Ernahrung der 
Muskelfasern und des Bindegewebes wfirde dann eben jene 
Bedingung sein, von der Pflfiger oben spricht, „der zufolge 
immer etwas mebr wieder gewonnen wird als verloren ging u . 
Umgekehrt wfirde die Sache bei einem atrophierenden Muskel sein, 
indessen natfirlich nur dann, wenn diese Atrophie nicht durch eine 
besondere Erkrankung des Bindegewebes oder der Muskulatur herbei- 
gefuhrt wird. Bei besonderen Erkrankungen, die ja wohl meist auf 
irgendwelche Toxine zurfickzuffihren sein werden, wird natfirlich die 
Symbiose eine verscbieden hochgradige Stoning erleiden konnen und 
wir werden dann eventuell Bilder erhalten konnen, welche zunachst 
nicht fur eine Symbiose zu sprechen scheinen. Bei den Muskeln, welche 
ich in der vorliegenden Arbeit behandelt habe, wird man mehrfach 
derartige Vorgange gefunden haben. Dass bei einem Muskel, dessen 
Fasern spezifisch erkrankt sind, das Bindegewebe, und dass bei einem 
Muskel, dessen Bindegewebe spezifisch erkrankt ist, die Fasern be- 
stimmte Veranderungen zeigen werden, ist ja gerade bei der Annahme 
einer Symbiose selbstverstandlich. Bei einer normalen Hypertrophie 
eines Muskels mttssten naturlich mit dem Dickerwerden der Fasern 
auch die* Blutgefasse, welche quer fiber die Fasern hinlaufen, an Lange 
zunehmen, ob auch die samtlichen Blutgefasse dabei vielleicht dauernd 
an Weite zunehmen, wissen wir noch nicht. Schon durch den ersteren 
Vorgang wfirde die Grosse der Oberflache der Blutgefasse wachsen 
hiermit die Ausscheidungsoberflache und hiermit wieder die Starke des 
Emahrungsstromes, noch mehr wfirde das natfirlich der Fall sein, wenn 
auch eine Erweiterung der Blutgefasse eintrate. 

Es ist klar, dass die Annahme einer Symbiose fur alle 
Abschnitte des Lebens von grosser Bedeutung sein mfisste. 
Das Verstandnis der gesamten Entwicklung des Organismus wfirde 
dadurch erheblich erleichtert werden. Moglicherweise wfirde auch die 
Erklarung der Alterserscheinungen, w r elche bis jetzt ja noch eine 
sehr schwierige ist, einfacher werden, wenn man die Symbiose zuhilfe 
nahme. Bis jetzt wird ja meistens eine Veranderung des Bindegewebes 
im Laufe der Jahre, welche also als eine immanente Eigenschaft dieses 
Gewebes anzusehen sein wfirde, als Ursache angenommen: Das altemde 
Bindegewebe soli die Organe nicht mehr hinreichend ernahren konnen. 
Bei der Annahme einer Symbiose wfirde neben der Veranderung des 
Bindegewebes auch eine Veranderung der fibrigen Elemente und damit 
eine Veranderung der inneren spezifischen Abscheidung gleichzeitig 
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anzunehmen sein; eine Annahme, die vielleicht so manches fttr sich 
haben wfirde. 

Selbstverstandlich wiirde auch fur die Erklarung uud das Ver- 
standnis der Vorgange und Veranderungen, welche bei Krankheiten 
in dem ganzen Korper auftreten, die Annahme einer Symbiose von 
grosser Wichtigkeit sein. Durch sie wfirde es verhaltnismassig leicht 
verstandlich werden, dass Schadigungen eines Organes oder einer Organ- 
gruppe Schadigungen weit entfernter Organe oder des ganzen Korpers 
verhaltnismassig leicht herbeifuhren konnen. Der Korper wfirde eben 
infolge der Symbiose als ein ausserordentlich innig zusammengefugtes, 
untrennbares Ganzes aufzufassen sein. 

An die direkt pathologischen Vorgange wfirden sich jene Falle 
anschliessen, in denen schon bei der Anlage des Korpers be- 
stimmte Organe oder Organsysteme im Verhaltnisse zu den 
iibrigen zu schwach angelegt sind, bezw. sich zu schwach ent- 
wickelt haben, so dass spater ein Missverhaltnis zwischen ihnen und 
dem iibrigen Korper besteht. Es wiirde dieses eine Schwachung des 
ganzen Korpers bedeuten. Auch in diesen Fallen wiirde man, meiner 
Meinung nach, durch die Annahme einer Symbiose eher zu einem 
richtigen Verstandnisse der im Korper vorliegenden Verhaltnisse 
kommen, als durch die eines Kampfes der Gewebe. 

Die Annahme einer Symbiose wiirde keineswegs einen Wett- 
bewerb, einen Kampf der gleichartigen Teile in den einzel- 
nen Organen ausschliessen; ebenso wie es auch moglich ist, dass 
bei schwacherer Ausbildung eines Organes oder eines Organsystemes 
ein anderes Organ oder Organsystem, das vikariierend eintreten kann, 
sich starker entwickelt. 

Ich habe in dem Yorstehenden meine Anschauungen nur kurz 
skizziert an dieser Stelle wiedergeben konnen. Ich habe die Hypothese 
einer Symbiose aufgestellt, weil mir schien, dass durch sie viele Vor¬ 
gange sich besser erklaren lassen als auf andere Weise. Die naheren 
Ausfohrungen, welche ich dazu gegeben habe, sind als „Moglichkeiten w 
anzusehen. Es ist „moglichdass die Vorgange im Korper sich so 
abspielen, wie ich annehme, erwiesen mfisste das aber erst noch durch 
zahlreiche weitere Arbeiten auf sehr verschiedenen Gebieten werden. 
Ich muss mich hier darauf beschranken, vielleicht eine Anregung zu 
solchen gegeben zu haben, jedenfalls scheint mir aber die Frage, ob 
Symbiose im Korper vorhanden ist oder nicht, von grosster Bedeutung 
und weiterer Untersuchungen in hohem Grade wert zu sein. 

Nicht uninteressant ist es auch, die „modifizierten Kern- 
zahlen w der 9 Muskeln miteinander zu vergleichen (Tab. XLIX). Ich 
habe oben schon gesagt, dass diese Zahlen so gewonnen worden sind, 
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dass man zuerst den Durchschnitt der Kernlange fur die zu verglei- 
chenden Muskeln bestimmte, dann diese Zahlen mit der direkt ge- 
fundenen Kernzahl multiplizierte und das Prodnkt durch die direkt 
gefundene durcbschnittliche Kernlange dividierte. Diese „modifizierten 
Kernzahlen “ sind also nur relative, sie gelten nur fur die gerade 
miteinander verglichenen Muskeln, dafur haben sie ab?r den Vorteil, 
das wirkliclie Verhaltnis der Kernzahlen in diesen Muskeln zu er- 
geben. Ich kann also aus der Tabelle ersehen, dass in einem gleich 

Tabelle XL1X. 

Die modifizierten Kernzahlen (m. Kz.) und die Gesamtkern- 
massse (ges. Km.) fur ein gleichlanges StQck der Muskelfaser 
bei den 9 Muskeln. 


Name 

m. Kz. 

i ; 

ges. Km. 

Seemann 

1,55 

144,62 

Mann, 19—20 J. 

i 2,13 

198 73 

Exostosenmann 

3,97 

370,40 

Drs. 

2,09 

441,00 

J. J. 

3,54 

463,74 

Schn. 

1,03 

74,43 

Lz. 

1,40 

161,77 

Hn. 

1 1,14 

99,30 

E. H. 

, 1,01 

121,20 


langen Faserabschnitte bei dem Seemanne 1,55, bei demManne von 
19—20 Jahren 2,13 Kerne enthalteu sind (oder in einem lOOmal so 
grossen Faserabschnitte 155 und 213), bei dem Exostosenmanne 
3,97, bei Drs. 2,09 u. s. w., ganz unabhangig von der sonstigen Grosse 
und Lange dieser Kerne. Es folgt aus dieser Tabelle, dass die hier 
vorliegenden 4 weiblichen Muskeln alle weniger Kerne enthalten, als 
die normalen mannlichen. Am nachsten steht diesen noch Lz. mit 1,40, 
dann fallt die Zahl bei Hn. schon auf 1,14 und endlich bei Schn. und 
E. H. auf 1,03 und 1,01. Aus dieser Tabelle ersehen wir dann auch, 
dass E. H., welche auf der Schlusstabelle (Tab. XLVI) eine ziemlich 
hohe Kernzahl besass (1,51), die die der anderen weiblichen Muskeln 
iibertraf, hier von alien die geringste Kernzahl besitzt. Durch die 
Lange der Kerne wurde jene liohe Kernzahl vorgetauscht, sie 
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ist aber diejenige, die allein fur das mikroskopische Bild 
maBgebend ist, und so folgt. daraus, das9 uns die Betrachtung 
des mikroskopischen Bildes fftr sich allein direkt zu falschen 
Scblussen verfuhren wiirde. Ich habe schon bei den mannlichen 
Muskeln auf solche Tauscbungen aufmerksam gemacht, dieses Beispiel 
bei E. H. ist wieder sehr klar beweisend. Da es nun doch als sehr 
wahrscheinlich anzusehen ist, dass auch die hier vorliegenden erkrankten 
weiblichen Muskeln ursprunglich Kernzahlen besessen haben werden, 
welche denen der normalen Muskeln nahe standen, so folgt aus den 
hier mitgeteilten Zahlen, dass wahrscheinlich bei alien 
eine mehr oder weniger grosse Verminderung der Kern- 
zahl im Laufe der Erkrankung eingetreten seinmuss, daran 
konnen auch die Kernreihen, die wir eventuell bei diesen 
Muskeln gefunden haben, nichts andern. Der einzige Aus- 
weg ware der, dass man annahme, dass die bei dreien von diesen 
Muskeln vorhandenen sehr langen Kerne durch Zusammenfliessen 
von ursprunglich kiirzeren entstanden seien, eine Annahme, die 
aber wohl so unwahrscheinlich ist, dass man sie kaum machen wird. 
Ich habe ja in den obigen Beschreibungen auch zugrunde gehende 
Kerne erwahnt, aber immerhin nur als seltenere Falle, wir sehen aber 
aus diesen Zahlen, dass eine grosse Anzahl von Kernen zu¬ 
grunde gegangen sein muss. Es kann das auch ganz gut ge- 
schehen sein, ohne dass man deshalb viel zugrunde gehende Kerne 
noch zu sehen braucht, da es sich bei alien diesen Fallen um lange 
dauernde Prozesse gehandelt hat, bei denen also im Laufe der Zeit eine 
grosse Anzahl von Kernen ganz allmablich zugrunde gegangen sein 
kann, ohne dass man jetzt noch Spuren davon zu finden braucht. 
Welche Bedeutung in diesen Fallen nun die Kernreihen haben und 
jene zahlreichen Doppelkerne, welche ganz den Eindruck von Teilungen 
machen, ist sehr schwer zu sagen. Vielleicht k5nnte man sie sogar 
als eine Art von Reaktion der Muskelzelle gegen die Krankheit, durch 
welche ein Zugrundegehen der Kerne bewirkt wird, auffassen. 

Sehr interessant ist auch die zweite Kolumne dieser Tab. XLIX. 
In ihr ist angegeben, wie sich bei all den angefuhrten 9 Mus¬ 
keln das Gesamtvolumen, die Gesamtmasse, der Kerne in 
einem gleich langen Faserabschnitte verhalten wiirde. Na- 
tiirlich sind auch diese Zahlen rein relativ und gelten nur fiir die 
gerade mit einander verglichenen Muskeln. Hier treten die Unter- 
schiede in der Kernmasse bei den einzelnen Muskeln ausserordentlich 
stark hervor. Selbstverstandlich muss man aber auch in jedem Falle 
das Mali des Faserquerschnittes dabei im Geiste in Rechnung ziehen, um 
nicht zu falschen Schliissen in Bezug auf die relative Kernmasse zu 
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kommen. Immerhin kann man aus den Zahlen direkt aber auf 
den Grad der Zunahme oder Abnahme der gesamten Kern- 
masse schliessen. Die Gesamtmasse der Kerne bei den norraalen 
Muskeln schwankt zwischen 144,62 und 198,73. Bei dem Exostosen- 
manne, Drs. und J. J. steigt die Kernmasse immer starker an. Man 
muss hier also annehmen, dass bei diesen Muskeln in der Tat eine 
den Zahlen entsprechende Vermehrung der normalen Kernmasse statt- 
gefunden hat, dieselbe wurde bis auf das 2 i / 2 bis 3fache kommen. 
Eine sehr starke Abnahme bis auf die Halfte und mehr wiirde bei 
Schn. eingetreten sein, geringer wiirde sie bei Hn. sein, wenn auch 
immerhin noch recht bedeutend. E. H. wiirde sich der normalen Kern¬ 
masse schon mehr nahern, aber immerhin noch je nach dem Aus- 
gangspunkte um 20 bis 70 hinter ihr zurtickbleiben, und Lz. wtirde 
zwischen den beiden normalen Muskeln stehen, wobei dem Kemquer- 
schnitte wohl der grosste Einfluss zuzuschreiben ware, da die Kem- 
zahl ja eine unbedeutende, fur eine Abnahme sprechende war, der 
Kernquerschnitt aber verbaltnismassig gross erschien, wohl krank- 
haft vergrossert. Gewahrt diese Tabelle mit ihren beiden Kolumnen 
ein recht klares und kurzes Dbersichtsbild liber die Kernzunahme 
und -Abnahme, so muss man doch immer auf die librigen Tabellen 
zurtickgreifen, um sich das Verhaltnis der Kerne zu den Fasern vor 
Augen zu ftihren. Da bei Schn., wie oben schon hervorgehoben 
wurde, auch die atrophisch degenerierenden Fasern mit gemessen 
worden sind, so folgt aus der hier so sehr geringen Kemzahl wohl 
der starke Einfluss, den diese atrophische Degeneration auf die Kerne 
auslibt, es muss dabei eine sehr starke Abnahme der Kernmasse statt- 
finden. Auch dass trotz der Zunahme des Kernvolumens bei E. H. 
noch eine Abnahme der gesamten Kernmasse eingetreten ist, und bei 
Lz. wahrscheinlich keine Zunahme, ist sicher fur die Kernverhaltnisse 
dieser Muskeln sehr interessant und wichtig. 

Ich muss mich hier auf diese kurzen Angaben und Auseinander- 
setzungen beschranken, alles Nahere mtissen erst ausgedehntere Unter- 
suchungen an reicherem Materiale ergeben. 

Dass auch sonst bei Veranderungen der Muskelfasern 
die Kerne leicht in Mitleidenschaft gezogen werden, beweisen 
auch die schon 1892 mitgeteilten Beobachtungen von Knoll und 
Hauer 3U ), aus welchen hervorgeht, dass wahrend des Hungerns bei 
der Taube im grossen Brustmuskel und zwar speziell in den dicken 
Fasern eine Kern vermehrung durch Amitose eintritt. Die Kerne lagen 
durch die ganze Faser verstreut hauptsachlich als innere Kerne (S. 322). 
Nach Phosphorvergiftung trat auch bei den dtlnnen Fasern Kernver- 
mehrung auf, doch blieben die Kerne in diesem Falle wie gewohnlich 
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randstandig (S. 326). Knoll and Hauer fuhren dabei an, dass auch 
Gaglio 42 ) schon in den Muskelfasern von hungernden Froschen Kern- 
yermehrung beobachtet habe. Ich werde auf diese Mitteilung sogleich 
noch naher eingehen. Weiter beobachteten die genannten Autoren 
bei der Haustaube an der vom Plexus axillaris versorgten Muskulatur 
nach Resektion des Plexus, dass die Muskelkerne in beiden Faserarten 
(dicken und dnnnen Fasern) vom ftinften Tage ab Vermehrung und 
Teilungsvorgange erkennen liessen, doch waren nirgends an unzweifel- 
haften Muskelkernen Mitosen zu finden, wabrend solche an Zellen des 
Zwischengewebes vereinzelt vorkamen. Die Teilungsvorgange waren 
zunachst denen bei Phosphorvergiftung und Inanition analog und 
waren auch, wie dort, zunachst auf die dicken Fasern beschrankt 
(S. 338). 


Ich will jetzt die oben angeftthrte Stelle von Gaglio 42 ) wortgetreu 
zitieren, da roir die Arbeit wenig bekannt zu sein scheint. Gaglio sagt: 
r Nei muscoli esaminati per dilacerazione poteva gia vedersi una moltipli- 
cazione dei nuclei, i quali si vedevano disposti a colonna in serie inolto 
fitta e provveduti di uno o due nucleoli; ma questo aumento di nuclei 
era evidentissimo nei tagli transversali del muscolo, osservati con l’aiuto 
di colorazioni diverse e particolarmente del picrocarminato di ammoniaca 
e dell’acido acetico;. si vedevano moltiplicati tanto i nuclei accollati alia 
faccia profonda del sarcolemma, quanto quelli che sono situati nella sostanza 
muscolare. Ordinariamente, inentre nella sezione trasversale di un fascetto 
di muscolo normale io contavo da 4a 6 nuclei, nella sezione di un mus¬ 
colo denutrito ne contavo fino a 10; per queste osservazioni comparative 
mi valeva sopratutto di tagli del muscolo gastrocnemio fatti sempre alia 
stessa distanza dal tendine di Achille. 

1 nuclei dei muscoli denutriti sono inoltre tondeggianti e piii grossi 
dei nuclei dei muscoli normali, i quali appaiono invece bastonciniformi. 
Un’alterazione particolare si vede attorno i nuclei dei muscoli denutriti. 
La sostanza muscolare non li circonda strettamente, ma lascia intorno ad 
essi uno spazio vuoto, che osservasi anclie nelle fibre aseminate alio stato 
fresco: sicche si pub dire che i nuclei non riempiono completamente gli 
interstizii muscolari ove giacciono. 

Tra le fibre muscolari atrofiche fu anche osservato una leggiera pro- 
liferazione di connettivo w (p. 303—304). 

Gaglio ftlgt dann noch weiter hinzu: „Anche il cuore delle rane 
morte di inanizione, da me osservato, mostra le stesse alterazioni degli 
altri muscoli e non la degenerazione grassa u (p. 305). 

Weiter ware hier auch die Beobachtung von Ogneff 40 ) heranzu- 
ziehen, welcher fand, dass die Kerne bei der Entwicklung der elek- 
trischen Platten von Torpedo sich einmal mit dem Flaehenwachstum 
der Platte vermehren. Ferner, dass sie mit der Vergrosserung der 
Platte runder und grosser werden. Er bemerkt 1 dass dabei die Quan- 
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titat des Kernsaftes, nicht aber die chromatischen Bestandteile zuzu- 
nehmeD schienen. Amitotische Kernteilung ist librigens nicht nur im 
Muskelgewebe, sondern auch im Nervengewebe beobachtet worden; 
so beschreibt Dahlgren 41 ) mehrere Kerne in einer Ganglienzelle, 
welche wahrscheinlich durch direkte Teilung entstanden waren. Es 
mag an diesen so verschiedenen Gebieten entnommenen Beispielen 
zunachst genug sein. 

An dieser Stelle will ich noch einmal auf das Verhalten der 
Muskelkerne in dem Deltoides des Seeraannes bei der Totenstarre 
zuriickkommen und auf die Hypothese, welche ich oben (S. 124 ff.) liber 
das eigentumliche Verhalten dieser Kerne aufgestellt habe. Man wird 
sich erinnern, dass ich oben angab, dass bei der Umrechnung des 
durchschnittlichen Faserquerschnittes und des durchschnittlichen Kern- 
querschnittes nach den Hauckschen Verhaltniszahlen die Kerne 
scheinbar nur linear vergrossert werden durften, wahrend die Faser- 
zahlen mit der Quadratzahl multipliziert wurden. Ich versuchte dann, 
dieses merkwlirdige Verhalten zu erklaren. Es wollte mir indessen 
immerhin nicht recht in den Kopf, dass die Kernquerschnitte sich 
anders verhalten soli ten, wie die Faserquerschnitte und es hat sich 
denn schliesslich auch ergeben, dass voraussichtlich sich beide in der 
Tat gleich verhalten. Wahrend der letzte Teil der vorliegenden Arbeit 
gedruckt wurde, kam ich dazu, die von dem Seemanne vorliegenden 
Messungen genauer zu bearbeiten (es wird in kurzem darflber eine 
Arbeit erscheinen) und da stellte es sich dann heraus, dass die durch- 
schnittliche Kerngrosse bei der Berechnung etwas zu hoch angenommen 
war und zwar nicht nur bei dem Deltoides, sondern auch bei den 
iibrigen 3 Muskeln. Legte ich statt der gefundenen durchschnittlichen 
Kerngrosse diejenige Zahl zugrunde, welche sich aus der Kernzahl 
und der absoluten Kernmasse ableiten liess, so stimmte auch fur den 
Kernquerschnitt die Berechnung mit dem FlachenmaBe ganz genau. 
Der ganze Unterschied zwischen den Zahlen der Kerngrosse betrug 
bei dem Deltoides fibrigens nur 0,26 q fi. Es ergab sich dabei weiter, 
dass es nach dem von mir oben benutzten Verfahren bberhaupt nicht 
moglich war, festzustellen, ob der Kernquerschnitt sich anders wie der 
Faserquerschnitt verhielt. Ich halte es dalier vorlaufig fftr das wahr- 
scheinlichste, dass der Faserquerschnitt und der Kernquerschnitt sich 
bei der Totenstarre gleichartig verhalten werden, und man wird in- 
folge dessen, wenn man aus den bei der Totenstarre gefundenen MaBen 
die richtigen berechnen will, fur beide dieselben Hauckschen Ver¬ 
haltniszahlen anwenden miissen. Die von mir in dieser Arbeit ver- 
wandten Zahlen des Seemannes andern sich, was Kernquerschnitt und 
Kernvolumen anlangt, infolge dessen etwas, aber nur um so wenig, dass 
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es garnicht in Betracht kommt, so wird das Kernvolumen aus 93,3 zu 
93,1. Alles das, was ich fiber die Zahlen der normalen Deltoidei in 
dieser Arbeit gesagt babe, und alle Schlttsse, welche aos dem Ver- 
gleiche dieser Zahlen mit denen der erkrankten Muskeln gezogen 
worden sind, bleiben also unverandert. 

Zusammenfassung der Resultate bei den vier weiblichen 

Muskeln. 

Die vier weiblichen Muskeln, welche ich hier untersucht habe, 
zeigten das Gemeinsame, dass sie alle mebr od6r minder atrophisch 
waren, im einzelnen aber waren die Erkrankungen wesentlich von 
einanderverschieden. Imganzen lag der Schwerpunkt der Erscheinungen 
mehr in den histologischen Veranderungen, weniger in denen, welche 
sich durch die nach meiner Methode gewonnenen Zahlen nachweisen 
lassen; infolge dessen werde ich hier bei der Zusammenfassung mehr 
auf die oben gegebenen Beschreibungen und Besprechungen zu ver- 
weisen haben, als das bei den mannlichen Muskeln der Fall war, 
immerhin sind aber auch die Zahlen verhaltnisse, wie ich schon mehr- 
fach hervorgehoben habe, als nicht unwichtig zu betrachten. 

1. Schn. Die Erkrankung erschien im allgemeinen als eine „ein- 
fache Atrophie 4 , bei der aber als ein besonderes Stadium die „einfache 
atropbische Degeneration tt zu unterscheiden war. Das Bindegewebe 
schien in demselben Ma8e verringert zu sein, wie das Muskelgewebe, 
was mich in Verbindung damit, dass das Bindegewebe bei der Aktivi- 
tatshypertrophie des Hundes sich genau in demselben Verhaltnisse 
vermehrt hatte wie das Muskelgewebe, veranlasste, ein symbiotisches 
Verhaltnis von Muskelgewebe und Bindegewebe in jedem Muskel 
anzunehmen. Die Muskelkurve erschien sehr kurz und steil, aber 
gleicbmassig. Der Unterschied zwischen der morphologischen Prozent- 
zahl und der physiologischen Wertigkeit der Fasern trat sehr deutlich 
hervor. Die Kerne waren erheblich verlangert, ihre Zahl hatte erheb- 
lich abgenommen und das Kernvolumen war ebenfalls bedeutend ge- 
ringer als normal. Noch mehr trat die Abnahme der Kemmasse bei 
der Zahl fur die gesamte Kemmasse hervor, welche nur etwa die 
Halfte der normalen betrug. Trotzdem hatte die relative Kemmasse 
nicht unwesentlich zugenommen, da eben eine sehr erhebliche Atrophie 
der Fasern eingetreten war, und zwar waren gerade in den Gruppen 
der kleineren und kleinsten Fasern die Zahlen ffir die relative Kera- 
masse besonders hoch, also gerade in denen, in welchen man die 
starkste Atrophie annehmen konnte. Ein Unterschied in der Kern- 
lange zwischen den dicksten und diinnsten Fasern ergab sich kaum, 
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dagegen war der Unterschied in Bezug auf das Kernvolumen nicht 
unbedeutend (dickere Fasern 74, 87, dunnere 60, 58); es folgte daraus, 
dass der Kernquerschnitt bei den dunneren Fasern geringer war. Es 
scheint also, dass bei der einfachen Atrophie die Fasern schneller 
atrophieren als die Kerne, und dass bei diesen hauptsachlich der Kern¬ 
querschnitt abnimmt, wahrend die Kernlange zunimmt. 

2. Lz. Auch dieser Muskel zeigte Fasern, welche sich in „einfacher 
Atrophie 14 und „einfacher atrophischer Degeneration 11 befanden. Dabei 
waren aber die Veranderungen doch im ganzen sehr wesentlich von 
denen des vorigen Mnskels unterschieden. Es befand sich eine grossere 
Anzahl von Fasern, alle diejenigen, welche nicht direkt atrophisch oder 
atrophisch degenerierend erschienen, in dem Zustande einer massig 
starken Fettinfiltration. Diese schien hier aber auch insofern als eine 
Erkrankung der Fasern aufzufassen zu sein, als sie zur Zerstorung 
von Fibrillen und damit zur Bildung von grosseren mit Fetttropchen 
erfullten Spalten und Hohlen in den Fasern fQhrte. Es liess sich nach- 
weisen, dass die Fibrillen durch die Fettropfchen, welche in Reihen 
auftraten, die der Langsachse der Faser parallel liefen, zunachst zur 
Seite gedrangt wurden und dann wahrscheinlich infolge des steigenden 
Druckes zugrunde gingen. Die die Fibrillen verbindenden Z-Streifen 
blieben dabei zunachst erhalten, wurden gedehnt und die einzelnen 
Fetttropfchen lagen zwischen ihnen wie in Fachern. Bei zunehmender 
Fettmenge zerrissen die Z-Streifen und gingen zugrunde. Es erschien 
mir dieses als ein Beweis daftir, dass die Z-Streifen als elastische Ge- 
bilde anzusehen sind, welche die Muskelfasern der Quere nach durch- 
ziehen und sie nach Ablauf der Kontraktion veranlassen, ihre ur- 
sprungliche Dicke schnell wieder anzunehmen. Diese auf dem Langs- 
schnitte sichtbaren Spalten und Liicken erschienen auf dem Quer- 
schnitte als ein belles Netzwerk, das in verschieden grosser Ausdehnung 
den Faserquerschnitt durchzog. In den atrophischen Fasern und ebenso 
in den atrophisch degenerierenden fand sich niemals Fett, es musste 
dieses also bei Beginn der Atrophie wieder irgendwie resorbiert werden. 
Dass es sich bei Lz. um keine reine „einfache Atrophie 41 handelte, 
ging auch daraus hervor, dass das Bindegewebe und namentlich die 
Kerne desselben sich stellenweise vermehrt zeigten. Die Kurve dieses 
Muskel unterschied sich von der von Schn. sehr wesentlich und 
erinnerte entschieden an die Kurven der hypertrophischen Muskeln: 
es war eine Hypertrophie der Fasern durch die Fettinfiltration einge- 
treten, wenn dieser Ausdruck erlaubt ist. Die Kernlange erschien 
durchaus normal, ebenso die relative Kernmasse, wobei indessen zu 
betonen ist, dass nur die dicken Fasern dieses Muskels, nicht die deut- 
lich atrophischen ausgemessen worden waren. Das Kernvolumen hatte 
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massig stark zugenommen. Die Kernzahl naherte sich der normalen, 
war wohl etwas geringer, und die gesamte Kermasse lag zwischen den 
Zahlen der normalen Muskeln. So wohl die Vergrosserung des Kern- 
yolumens wie die Grosse der gesamten Kernmasse waren zuriickzu- 
ftihren auf die Vergrosserung des Kernquerschnittes: die Kerne waren 
auffallend gross auf dem Querschnitte, was wohl als eine krankhafte 
Veranderung anzusehen war. Da gleichzeitig auch, wie schon be- 
merkt, Erscheinungen des Bindegewebes, welche auf einen Reizzustand 
hindeuteten, zu finden waren, so konnte man diese Vergrosserung des 
Kernquerschnittes und damit dann auch die Vergrosserung des Kern- 
volumens ebenfalls als die Zeichen fiir einen Reizzustand, der auch das 
Muskelgewebe betraf, ansehen. 

3. Hn. (Paralysis agitans, Parkinsonsche Krankheit). Die 
Muskelfasern zeigten im ganzen eine massig starke Atrophie. Es 
liessen sich drei verschiedene Arten der Atrophie deutlich yon 
einander trennen: die „einfache Atrophie u mit ihrer Fortsetzung in 
die „einfache atrophische Degeneration 44 , wie bei den beiden vorigen 
Muskeln, die „Luckenatrophie 44 mit ihrem Ubergange in „degenera- 
tiven Zerfall 44 und eine eigenartige degenerative Atrophie mit lokaler 
Lticken- und Hohlenbildung in den Fasern der Muskelspindeln, 
welche sich von der in den tibrigen Muskelfasern beobachteten „Liicken- 
atrophie 44 scharf unterschied. Die Lticken atrophie schien, wie die Langs- 
schnitte lehrten, zunachst wenigstens, mehr lokal in den Fasern auf- 
zutreten, so dass nur in kurzen Abschnitten der Fasern Hohlen- und 
Lticken bildungen auftraten. Eine eigenartige degenerative Atrophie 
zeigte sich, wie eben erwahnt, bei diesem Muskel auch in den Muskel¬ 
spindeln, so dass also eine Erkrankung dieser wichtigen Sinnesorgane 
der Muskeln als zweifellos anzunehmen isi Besonders hervorzuheben 
ist hierbei uoch, dass weder die zwischen den Muskelfaserbiindeln be- 
findlichen Nervenbtindel, noch die, welche zu den Spindeln hinliefen, 
auf den Alkoholpraparaten etwas von Erkrankung zeigten. In den 
nicht atrophischen Fasern fand sich wieder eine Fettinfiltration, die 
aber geringer war als bei Lz. und bei der nichts von solchen Spalt- 
bildungen und von jener bei Lz. beschriebenen deletaren Wirkung auf 
die Fibrillen zu bemerken war. Auch hier zeigten wieder nur die 
noch nicht atrophischen Fasern diese Fettinfiltration. Auch bei diesem 
Muskel trat eine Bindegewebsvermehrung auf, doch erschien sie wesent- 
lich anders wie bei Lz.: es trat mehr die Vermehrung des fibrillaren 
Bindegewebes in den Vordergrund, bei weitem nicht so sehr die Zu- 
nahme der Kerne, wenngleich auch diese in etwas vorhanden war. 
Diese Bindegewebsvermehrung schien nur an solchen Stellen aufzu- 
treten, an welchen Ltickendegeneration zu beobachten war, aber auch 


Digitized by ^ooQte 



280 


I. SCHIEFFERDEC'KER U. SCHULTZE 


gewbhnlich erst, wenn diese schon etwas starker entwickelt war. In 
den Muskelspindeln war von einer Bindegewebswucberung nichts zu 
beobachten. An einigen Stellen des Biceps brachii fand sicb eine 
Pigmentanhaufung um die Kerne. In einer eigen tflmlichen Weise 
zeigten sich die Blutgefasse an den Stellen, an welchen diese Binde¬ 
gewebswucherung vorhanden war, verandert, sie erschienen als klaffende, 
grossere Lumina, wahrend die Kapillaren nicht deutlicb hervortraten. 
Die Kernlange hatte bei diesem Muskel wieder erheblich zugenommen 
und stimmte mit der von Schn. genau ti herein. Die Kernzahl hatte 
erheblich abgenommen und trotzdem zeigte der Muskel zahlreiche und 
sehr ausgedehnte Kernreihenbildungen. Das Kernvolumen hatte etwas 
abgenommen, die gesamte Kernmasse sehr erheblich abgenommen. Die 
Abnahme des Kemvolumens musste auf die starke Verkleinerung des 
Kernquerschnittes zurtickgeftihrt werden, die der gesamten Kernmasse 
auf die Abnahme der Kernzahl. Die relative Kernmasse war etwas 
kleiner als die normale, stand ihr aber noch recht nahe, die Muskel- 
kurve erschien etwas verktirzt, aber sonst gleichmassig und im ganzen 
nicht sehr stark verandert. Bei den hier angegebenen Kernverhalt- 
nissen ist wieder zu berlicksichtigen, dass nur die nicht degenerierten 
Fasern ausgemessen worden waren. Als Ergebnis der Untersuchung 
dieses Muskels kann festgestellt werden, dass es gelungen war, fQr 
diese so ratselhafte Krankheit eine spezifische Art der Degeneration im 
Muskel und eine Erkrankung der Muskelspindeln nachzuweisen; wovon 
beide ausgingen, konnte zur Zeit noch nicht erklart werden. Wichtig 
war hierfflr, dass die peripheren Nerven gesund zu sein schienen, und 
vielleicht auch, dass bisher, so weit mir bekannt, nur bei der Lipo- 
matose der Muskeln nach Morbus Basedowii eine Erkrankung der 
Muskelfasern derSpindeln bei normal erscheinenden zutretenden Nerven 
beobachtet worden ist. 

4. E. H. Die Muskelfasern zeigten sich atrophisch, die Kurve war 
der von Hn. sehr ahnlich, die Degenerationserscheinungen in diesem 
Muskel waren sehr eigenartige. Es trat eine lokale Degeneration in 
kurzen Stricken der Faser auf, welche mit Spalt- und Hohlenbildung 
einherging, wahrend die tibrige Faser noch ganz normal erscheinen 
konnte. Die Erkrankung begann mit dem Auftreten von sehr kleinen, 
hellen Liicken im Sarkoplasma zwischen den Fibrillen, welche stets 
den Raum zwischen zwei dunkeln Querstreifen einnahmen, also jeden- 
falls in den hellen Streifen lagen und wahrscheinlich die Z.-Streifen, 
welche ja gerade durch die Mitte dieser hindurchziehen und auch in 
den Raumen zwischen den Fibrillen sich befinden, in Mitleidenschaft 
zogen. Da diese hellen Stellen sehr bald die dunkeln Streifen durch- 
brachen und so zu Spaltbildungen wurden, welche mehr oder weniger 
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dicke Fibrillenbundel von einander trennten, so war es wohl zweifellos, 
dass die Z-Streifen zwischen den Fibrillen zerstort worden waren und 
daher auch wahrscheinlich, dass sie gleich bei dem ersten Auftreten 
dieser hellen kleinen Lticken zerstort wurden; also eine im Sarkoplasma 
beginnende Ltickenbildung mit sofortiger Zerstorung der Z-Streifen 
zwischen den Fibrillen. Spater folgte dann auch eine Zerstorung von 
Fibrillen in mehr oder weniger grossem Umfange, so dass Hohlen ent- 
stehen konnten, welcbe den ganzen Raum der Faser in dem erkrankten 
Stticke einnabmen. Trat die Krankheit zuerst nur lokal in den Fasern 
auf, so ging doch spater die ganze Faser daran zugrunde. Die Kerne 
zeigten sich starker verlangert als bei irgend einem der anderen Muskeln, 
das Kernvolumen hatte zugenommen, dabei aber der Kernquerschnitt 
erheblich abgenommen. Es waren zahlreiche Doppelkerne und kurze 
Reihen zu sehen. Die Kernzahl hatte sehr erheblich abgenommen und 
trotz der Vergrosserung des Kernvolumens hatte infolge dessen die ge- 
samte Kernmasse abgenommen, wenn auch nicht so stark wie bei Hn. 
oder gar wie bei Schn. Da die Fasern ebenfalls abgenommen hatten, 
so war die relative Kernmasse trotz der Kernabnahme gestiegen. Die 
Fasern waren also wieder schneller atrophiert als die Kerne. Haupt- 
sachlich hatte wohl die starke Langenzunahme der Kerne in diesem 
Falle die Kernmasse noch verbal tnismassig hoch gehalten. Eine Binde- 
gewebsvermehrung war bei diesem Muskel nicht festzustellen. Die 
Blutgefasse, und zwar gerade die Kapillaren, zeigten ein eigenartiges 
Aussehen. es wird dieserhalb auf die oben gegebene Beschreibung ver- 
wiesen. Fett war in diesem Muskel nicht nachzuweisen, die Patientin 
war allerdings auch infolge ihrer sonstigen Erkrankung als sehr schlecht 
genabrt anzusehen. 

Aus der soeben gegebenen Zusammenstellung geht wohl 
ziemlich klar hervor, dass die hier zuerst von mir ange- 
wendete Untersuchungsmethode in Verbindung mit einer 
sonstigen mikroskopischen Durchforschung wohl geeignet 
ist, auch fur solche Erkrankungsfalle, wie sie hier vor- 
lagen, interessante und wichtige Resultate zu ergeben. 


Verbindungen zwischen Muskelfasern und Muskel- 
fasernetze. 

Ich habe oben bei der Beschreibung des Deltoides von E. H. • 
Netzbildungen in diesem Muskel erwahnt, vorher bei Drs. schon Tei- 
lungen von Muskelfasern, welche zum Teil in Reihen lagen. Nachdem 
ich auf diese Bilder einmal aufmerksam geworden war, habe ich sie 
sehr vielfach wiedergefunden. Aus praktischen Grunden will ich, bevor 
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ich meine Befande beschreibe, hier erst kurz zu9ammenstellen, was mir 
fiber derartige Dinge aus der Literatur bekannt geworden ist. 

Eine Anastomose zwischen den Endasten einer Faser bilden Bie- 
siadecki und Herzig 31 ) ab. Eine Doppelanastomose zwischen Fasern 
zeichnet Tergast 27 ) in seiner Figur 6, doch konnte diese sich auch 
sehr wohl zwischen den Endasten einer Faser befinden (wie im 
vorigen Falle): die eine Faser der Zeichnung erscheint direkt als 
Endigung. Noch unsicherer ist die Fig. 5, welche uberhaupt garnicht 
fur eine Anastomose beweisend ist; es kann sich hier sehr gut urn 
eine verzweigte Endigung handeln. Eine sichere Anastomose in der 
Mitte einer sehr langen Faser bildet dagegen Felix 26 ) ab: sie ver- 
bindet zwei Muskelfasern des Menschen. Er sagt in dieser Arbeit auch 
folgendes: „Teil ungen habe ich nicht gerade selten beobachtet. Am 
seltensten (ich erhielt das Bild nur einmal) sind mehrere Fasern, in 
dem gegebenen Falle drei, nur in der Mitte mit einander verwachsen. u 
Ferner: „Gerade an Fasern von bedeutenderer Lange trifft man die 
Abspaltungen am zahlreichsten. 44 Alle diese Befunde stammen von 
Isolationspraparaten: der von Biesiadecki und Herzig aus der 
Stammmuskulatur des Pferdes, der von Tergast aus den Augen- 
muskeln des Schafes, der von Felix aus der Extremitatenmuskulatur 
des Menschen. Sehr interessante Abbildungen hat Susanna Phelps 
Gage 34 ) nach Isolationspraparaten aus dem Pectoralis und Biceps fe- 
moris der Hausmaus gegeben. Sie bildet einmal Fasern ab, welche in 
Verlaufe durch mehrfache Anastomosen mit einander verbunden sind. 
In der Beschreibung und Zeichnung wird dabei angegeben, dass in den 
die Anastomosen bildenden, kurzen Asten unter Umstanden eigenttim- 
liche kurze Langsspalten, die eine quer verlaufende Reihe bildeten, vor- 
kamen. In einer spateren Arbeit 30 ) wird sogar an einer solchen Stelle 
eine Art Verzahnung gezeichnet. Die Verf. gibt aber auch Bilder, in 
denen Anastomosen ohne solche Bildungen wiedergegeben sind. S. 259 
sagt die Verf.: „In three cases it was found that one fiber anastomosed 
with two others, and in the middle of the biceps femoris of one mouse, 
where the fibers were in their natural relation, but were particularly 
transparent, the appearance was of a network of anastomosing fibers. 4 * 
Leider gibt sie keine Abbildung von diesem Netzwerk. Die von ihr 
gegebene interessanteste Abbildung ist aber die einer Muskelfaser aus 
dem Pectoralis der Hausmaus, welche Langsspalten zeigt, die ver- 
schieden lang sind und so aus der breiten Faser eine Art von Netz¬ 
werk zwischen zwei Fasern entstehen lassen (1. c. 34 ) Figur 23); man 
konnte auch sagen, es handle sich um einen unvollstandigen Zerfall 
einer breiten Faser in drei. Diese Spalten zogen sich fiber eine Strecke 
von 3 mm auf dieser Faser hin. Sehr interessant ist es weiter, dass 
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sich in der Fortsetzung der Spalten Kernreihen fiber die Faser hin- 
zogen, welche auch Kerne in direkter Teilung enthielten. Es wttrde 
dieser Befund die Annahme bestatigen, dass Kernreihen die Vorlaufer 
von Spaltbildungen sein konnen, wohlgemerkt aber nur sein konnen, 
nicht etwa, dass die Sache so lage, dass, wo eine Kernreihe auftritt, 
nun auch schon eine Spaltung zu erwarten ware, wie das jetzt mitunter 
angenommen zu werden scheint. Aber auch diese letzterwahnte Faser 
siehfc doch immer noch so wesentlich anders aus als die von mir be- 
obacbteten Netze, dass sie gleich als Beweis daffir dienen kann, dass 
diese Netze nicht durch eine Langsspaltung entstanden sein konnen. 
Ausserdem handelt es sich in meinem Falle um ausgedehntere Netze, 
zu deren Bildung eine ganze Anzahl von neben einander liegenden 
Fasern verwendet werden und es gehen dabei von diesen Fasern Ver- 
bindungsbrucken in entgegengesetzten Richtungen hinttber und herfiber. 
Die Netze sind also den vom Herzen her bekannten durchaus ahnlich, 
nur feblen, wie ich oben schon hervorhob, die „Kittstreifen“ oder 
„Schaltstticke“. Die einzige mir bekannt gewordene Beobachtung, die 
mit der meinigen einigermaBen fibereinzustimmen scheint, ist die von 
Durante 25 ) im Februar 1900 veroffentlichte. Durante spricht von 
Teilnngen und N- oder M-formigen Verbindungen der Muskelfasern 
beim Menschen, welche er in verschiedenen Fallen von Atrophie und 
Hypertrophie beobachtet habe. Unter Umstanden habe er „la forma¬ 
tion d’un veritable petit reseau musculaire a larges et longues mailles 
losangiques 44 finden konnen. Er leitet die Entstehung dieser Bildungen 
von einer der Lange nach verlaufenden Teilung der Muskelfasern her. 
Auf zwei von ihm gegebenenen Abbildungen sind solche N- und M- 
formigen Fasern, aber keine Netze dargestellt. Abgesehen von den 
Muskelerkrankungen hat Durante diese Bildungen auch in dem Rectus 
abdominis von schwangeren Frauen gefunden. Der Muskel zeigt 
wahrend der Schwangerscbaft eine wahre funktionelle Hypertrophie. 
Hier war dann die Langsteilung sehr intensiv und sehr haufig und 
gerade hier hat Durante auch jene Netze gefunden. „Nous n'avons 
pu constater evidement, que les cas de divisions incomplete, car, une 
fois cette division operee d’un bout a l'autre de la fibre et les deux 
jeunes elements devenus independants, il n’est plus possible de prouver 
leur unite primitive 44 , sagt er hierbei. Weiter ffihrt er an, dass er 
diese Erscheinung in alien Entwicklungsstadien in einem pathologischen 
Muskel angetroffen hat, bei dem die Fasern im Durchschnitt 150—200/z 
im Durchmesser mafien. Er fahrt dann fort: „La regression cellulaire 
partielle et incomplete aboutissant ala division longitudinale peut 
done se voir dans des conditions completement differentes et entrainer 
pour le muscle des consequences variables. 
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Tant6t, dans les myopathies, les Elements ainsi isol^s ne reprenant 
pas une vitalite suffisante et subissant de nouvelles divisions, ou sex- 
foliant, s’atrophient de plus en plus. 

Tantot, quand il s'agit d'un muscle normal d'un individu sain, les 
Elements ainsi isoles conservent toute leur vigueur. La division longi- 
tudinale entraine alor9, non pas une atrophie, mais une hypertrophie 
vraie par augmentation du nombre des elements strips, veritable 
hypertrophie num^rique done Texistence avait ete soupconnee, il 
est vraie, mais, jusqu'ici, toujours vivement contestee.“ Ich habe bier 
ausfuhrlich zitiert, um die Meinung dieses Autors klar zu legen und 
dem Leser ein Urteil zu ermoglichen. 

Ich will nun zu der Beschreibung meiner Befunde ubergehen. Ich 
fand in den Muskeln einmal Stellen, an denen deutliche N- und M- 
Fasern zu erkennen waren. Weiterfand ich solche Stellen, wo mehrere 
neben einander liegende Fasern in der Art der M-Fasern miteinander 
verbunden waren. Fig. 29 gibt solch eine Stelle wieder. Wie man 
sieht, liegen die Faserverbindungen, resp. die Faserteilungen bier in 
einer Reihe neben einander; das wiirde durebaus dem Querschnittsbilde 
von Drs. entsprechen. Zu dieser Figur ist aber zu bemerken, dass 
einmal auch die Reihen noch weit langer sein konnten, fiber 7—10—12 
Fasern hin, eventuell durch die ganze Dicke eines Muskelbundels bin- 
durch, und dann, dass diese Fasern nun nicht etwa immer getrennt 
weiter verliefen, sondern sich nach kurzerem oder langerem Verlaufe 
wieder unter einander verbinden konnten, wobei dann entweder wieder 
eine ahnliche Reihe entstehen konnte, oder wobei die Verbindungs- 
stellen auch weiter von einander entfernt liegen konnten. Bei der 
Abbildung 29 bildeten die Fasern recht lange Maschen und die nachste 
Verbindungsreihe war sehr unregelmassig. Es waren hier also nicht 
nur N- und M-artige Verbindungen, sondern schon richtige Muskel- 
fasernetze vorhanden. Noch weit deutlicher treten diese auf der 
Fig. 30 hervor, welche nach einem Schnitte aus dem Deltoides von Lz. 
gezeichnet worden ist. Wie man sieht, linden wir hier ein verbaltnis- 
massig dichtes, kurzmaschiges Netz mit breiten Netzbalken, auch hier 
liegen die Verbindungsstellen der Fasern oft in quergestellten Reihen. 
Wie man auf der Abbildung erkennt, ist die Art der Verastelung der 
Muskelfasern eine sehr unregelmassige: Unter Umstanden gehen nur 
verhaltnismassig diinne, seitliche Aste ab, die kurze Bracken bilden, 
unter Umstanden teilt sich die Faser mehr oder weniger regelmassig 
dichotomisch oder durch zwei rasch aufeinander folgende dicbotomische 
Teilungen fast trichotomisch. Unter Umstanden sieht man Fortsatze, 
welche zu nachst hoher gelegenen Bfindeln herabergezogen sind 
(F). (Durch ein Versehen sind die zu Figur 30 gehorigen Buch- 
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stabenbezeichnungen fortgelassen worden.) Das hier abgebildete 

Netz geht, wie man sieht, nach oben und unten zu in eins mit 

langeren Maschen iiber, welche teilvveise auch als ganz lange 

Spalten zwischen Muskelfasem hinzogen. Das Netz, von dem 

hier ein Stuck abgebildet ist, ging durch die ganze Dicke eines Muskel- 
biindels hindurch und die benachbarten Muskelbiindel zeigten ebenfalls 
starke Netzbildungen. Bei E sieht man zwei spitz zulaufende Muskel- 
endigungen in dem Bindegewebe; dieselben zeichnen sich nicht durch 
besonderen Kernreichtum aus, wie ich das schon oben hervorgehoben 
habe. Wie man sieht, sind diese hier endigenden Muskelfaserenden 
nur Aste von Fasern, deren Hauptteile noch weiter verlaufen. Es 
geht hieraus hervor, dass dieselbe Muskelfaser mit einer 
Anzahl von Endigungen an verschiedenen Stellen des Mus¬ 
kets endigen kann. Die hier dargestellten Netze erinnern schon 
sehr an den Herzmuskel, es fehlen aber die Kittstreifen Oder Schalt- 
stiicke und ich habe niemals irgend welche Andeutungen davon gesehen, 
dass die Netze Grenzstellen zeigen, wo zwei Fasern zusammenstossen. 
Das Ganze erscheint wie aus einem Gusse. Die das Netz bildenden 
Muskelfasem unterscheiden sich sonst in keiner Weise von den anderen. 
Zwischen den N- und M-Fasern und diesen engen Muskel- 
netzen kommen nun alle moglichen tjbergangsstufen vor, oft 
in demselben Muskel und an ganz nahe zusammenliegenden 
Stellen. Was die Yerbreitung dieser Bildungen anlangt, so 
scbeint dieselbe eine sehr grosse zu sein. Nachdem ich einmal auf 
dieselben aufmerksam geworden war, habe ich sie eigentlich uber- 
all wiedergefunden, mehr oder weniger ausgepragt. Was zuniichst 
die hier beschriebenen Muskeln anlangt, so fanden sich in dem Del- 
toides bei dem Manne von 19—20 Jahren Faserteilungen und schone 
Netze, bei dem Exostosenmanne Netze, bei Drs. Faserteilungen, 
bei J. J. sehr schone und enge Netze, bei Schn. sehr schone Netze 
in grosser Ausdehnung (durch ganze Muskelbiindel gehend), bei Lz. 
ebenso, bei Hn. N- und M-Fasern. Auch in den anderen von Lz. 
untersuchten Muskeln fanden sich derartige Bildungen, wenn auch nicht 
so ausgepragt. Sehr schone Netze fanden sich in dem Deltoides, Pec- 
toralis major, Biceps humeri und Serratus ant. major (alle Stucke aus 
der Mitte des Muskels entnommeu) des Seemannes. Weiter habe 
ich solche Bildungen in vier daraufhin von mir untersuchten Augen- 
muskeln von Schn. (Rectus oculi lateralis, internus, iuferior und Obli- 
quus inferior) gesehen, in den roten und weissen Muskeln des 
Kaninchens, in dem Sartorius des Hundes von Morpurgo, kurz, wie 
gesagt, eigentlich in alien daraufhin untersuchten Muskeln. Aus dem 
Gesagten scheint mir nun doch zweifellos hervorzugehen, dass wir 
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es hier mit einer so weit verbreiteten Erscheinung zu tun 
haben, dass wir sie direkt als eine zum Muskelaufbau ge- 
horige betrachten konnen. Es wurde sich also der Muskel, zu- 
nachst wenigstens des Menschen und der hoheren Tiere, 
wahrscheinlich aber auch der der niederen, nicht nur aus 
einzelnen, eventuell sich verastelnden Fasern aufbauen, 
sondern auch aus Fasernetzen. Das nahere Verhalten der Ver- 
teilung beider in den einzelnen Muskeln und welche Beziehungen 
eventuell zur Funktion der Muskeln bestehen, musste natflrlich erst 
durch weitere Untersuchungen festgestellt werden. Dass diese so leicht 
zu beobachtenden Dinge bis jetzt so gut wie vollig unbekannt geblieben 
sind, ist sehr merkwurdig. Gage hat jedenfalls etwas von diesen 
Netzen gesehen (s. o. d. Zitat), hat die Sache aber nicht weiter ver- 
folgt. Durante ist von einer weiteren Verfolgung augenscheinlich 
durch seine Ansicht abgehalten worden, dass es sich um pathologische 
Spaltbildungen handle. Dass das nicht der Fall ist, geht aus meinen 
Mitteilungen bereits zur Geniige hervor und ich halte es fQr ganz 
sicher, dass die N- und M-Fasern, resp. die Netzbildung, die Durante 
gesehen hat, von Jugend auf in den Muskeln vorhanden gewesen sind 
und mit dem spateren Erkrankungsvorgange nichts zu tun hatten. 
Damit fallt dann natiirlich auch der schone Beweis fur eine 
^Hyperplasie 4 *, den Durante in dem Vorkommen dieser r Langs- 
teilungen u sieht, fort. Es ist sehr merkwurdig, dass Durante nicht 
die Natur dieser Netzbildungen erkannt hat, denn durch seine Beob- 
achtung, dass gerade in dem Rectus abdominis von Schwangeren solche 
Bildungen vorkamen, hatte er doch sehr leicht darauf kommen konnen, 
er hat die ganze Sache augenscheinlich von vorne herein zu sehr vom 
Standpunkte des Pathologen aus betrachtet. 

Dass bei bestimmten Erkrankungen der Muskeln auch 
Langsteilungen der Fasern gefunden werden, wird durch die Mit¬ 
teilungen von Erb 29 ), Krosing 28 ), Durante 6 ), Koch 5 ) ja zweifellos 
festgestellt, so dass man hiernach, in gewissen Sinne wenigstens, von 
dem Vorkommen einer Hyperplasie sprechen konnte, in einem gewissen 
Sinne nur, denn man kann nicht nachweisen, dass durch diese Teilun- 
gen wirklich ganz selbstandige Fasern gebildet werden, was doch 
eigentlich zu einer Hyperplasie notig sein wurde. Wie wir oben ge¬ 
sehen haben, tritt bei der A.-H. keine Hyperplasie ein. 

Sehr merkwurdig ist es, dass die Verbindungen der Fasern 
so haufig in Reihen liegen, welche etwas schrag zur Langs- 
achse den Muskel durchziehen. Es entstehen so treppenartige Bildungen, 
w r elche in etwas an die Lageverhaltnisse der Kittstreifen oder Scbalt- 
stiicke im Herzen erinnern. 
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Durch diese Netzbildungen wird es nun auch einiger- 
maBen schwierig, festzustelen, was eigentlich eine Muskel- 
faser ist. Bisher war das verhaltnismassig einfach. Eine Muskelfaser 
war eine mehr oder weniger lange, vielkernige Zelle, welche sich aus 
dem Muskel durch verschiedene Reagentien eventuell ihrer ganzen 
Lange nach isolieren liess. Solche Fasern sind ja nun zweifellos auch 
in jedem Muskel in grosser Menge vorhanden, mehr Oder weniger 
kompliziert in ihrem Baue infolge von Verastelungen. Was macht 
man nun aber mit den N- und M-Fasern oder mit denen, die vielleicht 
zu 3, 5, 7 oder mehr durch eine solche Verbindungsreihe an irgend 
einer Stelle ihres Verlaufes mit einander zusammenhangen? Und nun 
erst die mehr oder weniger weit ausgedehnten weitmaschigen oder 
engmaschigen Netze? Bei dem Herzen nahm man bis jetzt kurze 
Fasern an, welche durch Kittstreifen miteinander verbunden waren. 
Das geht nach den neueren Untersuchungen nicht mehr an. Der Herz- 
muskel scheint als ein grosses Syncytium aufzufassen zu sein, in welchem 
einzelne Fasern iiberhaupt nicht zu unterscheiden sind. Aber auch 
die Skelettmuskeln scheinen nach den neuesten Uutersuchungen (God- 
lewski 63 )), zu einer Zeit ihrer Entwicklung wenigstens, ein Syncytium 
zu bilden. Als ich meine Muskelnetze auffand, war es mir schon nach 
der ganzen Art ihrer Erscheinung sehr wahrscheinlich, dass sie auf 
syncytiale Bilduugen zurtickzufGhren sein wtirden, und ich freute mich, 
als ich spater sah, dass die neueren Arbeiten fiber die Herzmuskulatur 
und die Arbeit von Godlewski fiber die Skelettmuskeln ffir diese An- 
nahme eine so gute Grundlage boten. Nach den Befunden, welche 
ich selbst bei der Untersuchung des Deltoides eines viermonatlichen 
menschlichen Embryo und bei Muskeln von Kaninchenembryonen ge- 
macht habe, ist mir die Richtigkeit meiner Annahme noch weit wahr- 
scheinlicher geworden, und ich habe den Eindruck erhalten, dass es 
eine sehr natfirliche Sache ist, dass man solche Netzbildungen in den 
Skelettmuskeln weit verbreitet vorfindet. Ich hoffe, in einer spateren 
Arbeit noch niiheres fiber diese Dinge mitteilen zu konnen. 

Ffir die Funktion des Muskels wird es wahrscheinlich gleichgfiltig 
sein, ob Netzbildungen vorhanden sind oder nicht und in welcher 
Ausdehnung sie eventuell vorkommen. Da die Muskelfasern in den 
Netzen, wie ich schon bemerkt habe, sich von den fibrigen in ihrem 
Baue nicht zu unterscheiden scheinen, so ist es wohl anzunehmen, 
dass sie in derselben Weise wirken werden, und die Netzbildung an 
sich konnte ja auf die Art der Kontraktion auch kaum eine Einwir- 
kung ausuben. 
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Die elastischen Fasern der Muskeln. 

Es ist langst bekannt, dass in den quergestreiften Skelettmuskeln 
sich elastische Fasern finden, das Nahere darttber aber, in welcher 
Weise dieselben im Verhaltnisse zu den Muskelfasern angeordnet sind, 
in welcher Menge sie vorhanden sind und ob sich da Unterscbiede 
zwischen den verschiedenen Muskeln desselben Individuums und 
zwischen denselben Muskeln verschiedener Individuen finden, ist noch 
so gut wie unbekannt. Es ist nun aber durchaus nicht unwahrscbein- 
lich, dass eine verschiedene Anordnung der elastischen Fasern auch 
die Funktion der Muskeln in verschiedener Weise beeinflussen wird. 
So habe ich denn auch die hier beschriebenen Muskeln nach dieser 
Richtung bin untersucht. Ich will mit der Beschreibung der Verhalt¬ 
nisse in dem Deltoides des Exostosen-Mannes beginnen, da hier die 
Anordnung der elastischen Fasern am klarsten war. Es wurden von 
alien Muskeln nach Einbettung in Celloidin Langsschnitte und Quer- 
scbnitte, die mit Orcein (nach Unna-Tanzer) und mit Fuchsin-Re- 
sorcin (nach Weigert) gefarbt waren, untersucht. Die Langsschnitte 
ergeben die klareren Bilder, die Querschnitte dienen zur Erganzung 
derselben. Ich habe die elastischen Fasern immer nach den beiden 
oben genannten Methoden farben lassen, da ich bei sehr verschiedenen 
Geweben schon die Erfahrung gemacht habe, dass bald die eine, bald 
die andere Farbung deutlichere Bilder ergiebt und mehr Fasern er- 
kennen lasst, ohne dass man vorher sagen kann, welche es sein wird. 

1. Bei dem Exostosen-Manne findet man nun das Folgende. 

a) Langsschnitt. Man sieht iiberall zwischen den einzelnen 
Muskelfasern ziemlich dtinne elastische Fasern, welche eine kurze 
Strecke der Lange nach verlaufen, dann aber wieder mehr quer oder 
mehr schrag zu den Muskelfasern Astchen absenden. Wo man die 
Verastelung der elastischen Fasern mehr der Flache nach fibersieht, 
auf der Oberflache der Muskelfasern, erkennt man, dass es sich um 
ziemlich feine elastische Netze handelt, welche die einzelne Muskel- 
faser rings umgeben. In diesen Netzen verlaufen ziemlich lange, 
stark geschlangelte elastische Fasern, einander ungefahr parallel, der 
Lange nach fiber die Muskelfaser hin und sind untereinander verbunden 
durch zahlreiche, quer oder schrag verlaufende Astchen. Auf die Breite 
einer massig dicken Muskelfaser kommen etwa vier Langsfasern. In 
den grosseren Bindegewebssepten, welche die einzelnen Muskelbfindel 
trennen, sieht man ziemlich viele verschieden dicke und unregelmassig 
verlaufende elastische Fasern. Ausser den oben beschriebenen Netzen 
findet man die Anordnung der elastischen Fasern um die einzelnen 
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Maskelfasem herum auch yielfach so, dass einfach ziemlich lange 
elastische Fasern mehr quer oder mehr schrag die Faser umspinnen, 
sich verasteln und so kurzmaschige Netze bilden. Es ist hier also 
jedenfalls eine reichliche Umspinnung der einzelnen Muskel¬ 
fasern durch elastische Fasern nachzuweisen. 

b) Querschnitt. Entsprechend dem Langsschnitte sieht man bier 
(iberall in den sehr dtinnen Septen zwischen den Muskelfasern elasti¬ 
sche Fasern hauptsachlich der Lange nach verlaufen. 

2. J. J. Deltoides. Aus den Quer- und Langsschnitten ergiebt 
sich, dass elastische Fasern nur in den grosseren Bindegewebssepten 
vorkommen, welche die Bttndel trennen, nicht aber zwischen den ein¬ 
zelnen Muskelfasern. Sie verlaufen im wesentlichen ringformig und 
sind in ziemlicher Menge vorhanden. Es wfirden hier also die Muskel- 
bfindel in ahnlicher Weise von elastischen Fasern ringfbrmig umgeben 
werden wie bei dem Exostosen-Manne schon die einzelnen Muskel¬ 
fasern. An einer grosseren Anzahl von Stellen findet man indessen 
bei naherer Untersuchung, dass auch einzelne Fasern oder 2—3 
neben einander liegende Fasern in ahnlicher Weise von ring- 
formigen elastischen Fasern umgeben werden, wie das bei dem 
Exostosen-Manne der Fall war. Es scheint also bei J. J. der prin- 
zipielle Ban des Muskels in Bezug auf die elastischen Fasern der 
gleiche zu sein wie bei dem Exostosen-Manne, doch scheint der 
Grad der Ausbildung der umspinnenden elastischen Netze 
ein geringerer zu sein. 

3. Durch zufallige Umstande wurde es bedingt, dass von den an- 
deren Muskeln nur weniger vollstandige Beobachtungen fiber die 
elastischen Fasern gemacht werden konnten. Aus diesen ergab sich, 
dass bei E. H. und Hn. nur in den die Bfindel trennenden Septen 
elastische Netze- vorhanden waren, bei denen es oft schwer war zu 
sagen, ob die mehr ringformig verlaufenden Fasern in ihnen fiber- 
wogen. 

4. Bei dem Sartorius des Hundes von Morpurgo zeigten sich 
ebenfalls nur in den Septen zwischen den Bttndeln elastische Netze, 
die aber ziemlich grob waren, und in denen die langsverlaufenden 
Fasern entschieden uberwogen. 

So geht aus diesen Beobachtungen zwar nicht sehr viel, aber 
immerhin doch so viel hervor, dass die Anordnung und die Menge der 
elastischen Fasern, sowie die Dicke derselben und die Dichtigkeit der 
Netzmaschen bei den verschiedenen untersuchten Wesen recht grossen 
Schwankungen unterworfen sind. Dass die Art der Anordnung und 
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die BescbafFenheit der elastischen Fasern aber flir die Funktion des 
Muskels von Wichtigkeit sein wird, scheint mir 9elbstverstandlich. So 
werden ausgedehntere Untersuchungen auch hierttber notig sein, um 
festzustellen, welcbes die funktionelle Bedeutung sein kann. 


Mastzellen. 

Endlicb wurden,. um aucb diesen Punkt zu beriicksichtigen, die 
verschiedenen Muskeln aucb auf das Vorkomraen von Mastzellen in 
ibnen untersucht. Spielen diese Zellen doch augenscheinlich eine be- 
deutsame, wenn auch vorlaufig noch nicht aufgeklarte Rolle im Korper. 
Zur Farbung wurde die Karbol-Toluidinblaumischung von A. F. Har¬ 
ris 45 ) verwendet, bei der die Mastzellen auch nach Alkoholhartung 
oder Fixierungin Formol (Jores) sehr schon hervortreten. Die Resultate 
waren kurz zusammengestellt die folgenden: 

1. Mann, 19—20Jahre; Deltoides, Formol (Jores), Celloidin. Man 
siebt nur ausserst wenig Mastzellen, die sowobl in den grosseren 
Septen, wie zwischen den Muskelfasern liegen. 

2. Mann, Exostose; Deltoides, Alkohol, Celloidin. Massig viel 
Mastzellen, die teils in den grosseren Bindegewebssepten, teils zwischen 
den Muskelfasern liegen. 

3. Drs. Deltoides, Alkohol, Celloidin. Mastzellen kaum vorhanden. 

4. J. J. (Thomsensche Krankheit); Deltoides, Alkohol, Celloidin. 
Massig viele Mastzellen liegen zerstreut sowohl in den grosseren Septen, 
wie zwischen den einzelnen Fasern. 

5. Schn., Deltoides, Alkohol, Celloidin. Zwischen den einzelnen 
Muskelfasern liegen nirgends Mastzellen, nur in den breitereu Septen 
finden sich hin und wieder einige wenige. 

6. Lz., Deltoides, Alkohol, Celloidin. Hin und wieder, wenn auch 
nur selten, finden sich Mastzellen, welche den Muskelfasern anliegen, 
meist an den Randern etwas breiterer Septa. 

7. Lz. Flexor digitorum comm., Alkohol, Celloidin. In den brei- 
teren und sehr kernreichen Bindegewebszugen, welche bier zwischen 
den einzelnen Fasern liegen, finden sich Mastzellen etwas haufiger als 
in dem vorigen Muskel. Auch in den breiteren Bindegewebssepten 
liegen einige wenige. 

8. Lz. Supinator longus, Alkohol, Celloidin. Die Bindegewebs- 
vermehrung ist liier nicht so hoehgradig wie in dem vorigen Muskel. 
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Mastzellen sind nur selten sichtbar und dann meist in den breiteren 
Septen. 

9. Hn. Biceps, Alkohol, Celloidin. In den breiteren Septen massig 
viel Mastzellen, naraentlich in der Nahe der grosseren Gefasse. Zwi- 
schen den Muskelfasern nur hin und wieder eine Mastzelle. Das Binde- 
gewebe war hier nicht vermehrt und die Atrophie massig. 

10. E. H. Deltoides, Alkohol, Celloidin. Auf den Langschnitten 
sieht man Mastzellen hauptsachlich in den grosseren Septen liegen, 
zwischen den Fasern nur sehr selten solche. In den grosseren Septen 
konnen unter Umstanden ziemlich viele vorhanden sein, mitunter aber 
auch wieder auf grossere Strecken hin wenig oder gar keine. Die 
Querschnittsbilder entsprechen diesen Befunden. Iin ganzen kann man 
wohl sagen, dass dieser Muskel im Verhaltnisse zu den anderen recht 
reich an Mastzellen (hauptsachlich in den grosseren Septen) ist. 

Wenn man die vorstehenden Angaben fibersieht, so erkennt man, 
dass im ganzen nicht viel aus ihnen zu schliessen ist. Es geht daraus 
hervor, dass die Mastzellen im allgemeinen die breiteren Bindegewebs- 
ziige bevorzugen, dass sie aber auch zwischen den Muskelfasern in die 
hier sehr schmalen Septa wandern. Auch da, wo das Bindegewebe 
sich zwischen Fasern vermehrt zeigt, wie bci No. 7, sind mehr Mast¬ 
zellen vorhanden. Beziehungen der Mastzellen zu den verschiedenen 
Krankheiten lassen sich kaum auffinden. 


Die Muskelfibrillen und ihr Verhiiltnis zum Sarkoplasma. 

Ich habe oben schon erwahnt, dass ich zwecks naherer Unter- 
sucbung der Erkraukung bei der Myotonia congenita auch die Mus¬ 
kelfibrillen in den vier mannlichen Muskeln dargestellt und untersucht 
habe. Es lag nahe diese Untersuchung auch gleich dazu zu benutzen, 
um festzustellen, ob die Fibrillen sich in den verschiedenen Muskeln 
gleich oder verschieden verhielten, und wenn das der Fall war, so lag 
die weitere Frage nahe, welche Bedeutung diese Verschiedenheiten 
fftr die Funktion des Muskels haben konnten. Die Fonn und die Ver- 
teilung der Fibrillen und das relative Mengenverhaltnis zwischen Fi¬ 
brillen und Sarkoplasma sind schon mehrfach der Gegenstand eiu^ 
gebender Untersuchungen gewesen, so von Kblliker, Rollett, Knoll 
und anderen. Hierher gehoren ja auch, bis zu einem gewissen Grade 
wenigstens, die Untersuchungen uber die roten und weissen Muskeln 
von Ranvier, Krause, Grfitzner u. s. w. Bei alien diesen Arbeiten 
sind aber weder die Fibrillen zu vergleichenden Studien genauer ge- 
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messen worden, noch ist zahlenmassig das Verhaltnis der Masse der 
Fibrillen zu der Masse des Sarkoplasmas festgestellt worden. Beides 
habe ich bier nun zu tun versucht. Da diese Untersuchung zu der 
vorliegenden Arbeit nur in indirekter Beziehung steht, so kann ich 
hier nur wenige kurze Angaben machen, die nur den Zweck haben, 
klarzulegen, wie ich mir die Sache denke, ausfuhrlicheres wird in 
Arbeiten mitgeteilt werden, die zur Zeit unter meiner Leitung bereits 
begonnen sind. 

Was die Methode anlangt, so war dieselbe die folgende. Wie 
oben angegeben, hatte ich die Muskeln haupts&chlich in Alkohol und 
fUr bestimmte Zwecke auch in Formol (Jores) fixiert Um an solchem 
Material nach Celloidineinbettung die Fibrillen gut darzustellen, erwies 
sich als die beste Methode eine Farbung der Querschnitte mit dem 
Eisenalaun-Hamatoxylin yon M. Heidenhain. Allerdings gelang diese 
nur an Alkoholpraparaten und man musste dabei oft eine Reihe von 
Versuchen machen, bis man den richtigen Farbungsgrad traf. Ftir 
die in Mtillerscher Fltissigkeit fixierten Schnitte aus dem Sartorius 
des Morpurgoschen Hundes ergab die Vanadium-Hamatoxylinfarbung 
von Wolters recht gute Bilder. Die so dargestellten Fibrillenquer- 
schnitte wurden mit einer Winkelschen Immersion und einem Okular- 
mikrometer gemessen. Die Fibrillen sind auf dem Querschnitte meist 
kreisformig oder annahernd kreisforraig (Polygone mit abgestumpfteu 
Ecken). So wurde ihr Durchmesser bestimmt und aus diesem der 
Inhalt des Querschnittes. Waren die Fibrillen ganz unregelmassig ge- 
staltet, wie z. B. bei den Flossenmuskeln von Hippocampus, so wurde 
auf andere Weise verfahren (s. u.). Sodann wurde, falls die Fibrillen 
regelmassig in der Faser verteilt lagen, die Anzahl der Fibrillen fest- 
gestellt^ welche bei der Immersion auf ein Quadrat eines im Okulare 
befindlichen quadrierten Plattchens gingen. Naturlich wurden diese 
Messungen bei einer Anzahl von Muskelfasern vorgenommen, und ebenso 
wurden gewohnlich mehrere Quadrate (gewohnlich 10) auf einem Mus- 
kelfaserquerschnitte ausgezahlt. Aus diesen Zahlen wurden dann die 
Durchschnitte genommen. Dann wurde die Zahl der auf einem Quadrate 
befindlichen Fibrillenquerschnitte mit dem Flacheninhalte einer Fibrille 
multipliziert, wodurch die Gesamtmasse der Fibrillen auf einem Quadrate 
gewonnen w ? urde. Diese Zahl wurde dann mit der Gesamtgrosse des 
Quadrates verglichen und so wurde das Prozentverhaltnis der Fibrillen 
und des Sarkoplasmas festgestellt. Ich will gleich bemerken, dass die 
Zahlen bei den verschiedenen Fasern eines Muskels meist so gut tiber- 
einstimmten, dass es nur notig war, verbaltnismassig wenige Fasern 
auszumessen (vieleicht 8—10—15, je nachdem, mitunter auch noch 
mehr). Waren die Fibrillen ganz unregelmassig gestaltet und auch 
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unregelmassig verteilt, so musste anders verfahren werden. So wurden 
z. B. bei den Flossenmuskeln von Hippocampus die aus den Fibrillen 
gebildeten Bogen in einem Faserquerschnitte nebst dem Kontur des 
Faserquerschnittes bei sehr starker Vergrosserung (1500) auf Milli¬ 
metre rpapier aufgezeicbnet und, wie oben bei den Muskeln angegeben, 
ausgemessen. Sodann wurde die Grosse der Zwischenraume zwischen 
den Fibrillen im Verhaltnisse zu der Grosse dieser moglichst genau 
durch Messung bestimmt und dann wurde die fflr die Summe der 
B5gen gefundene Zabl dementsprechend geteilt. Waren die Fibrillen 
sehr gross, wie bei manchen Insekten, so wurde natiirlich ein ent- 
sprechend schwacheres Objektiv verwendet, wenigstens fttr die Zahlung 
mittels der Quadrate, wahrend fQr die Ausmessung die Immersion oder 
auch ein schwacheres System benutzt wurde. Bei den menschlichen 
Muskeln und denen der hoheren Tiere, z. B. dem Hunde, dem Kanin- 
chen, waren die Fibrillen so dtinn, dass es nur mit einem sehr fein 
arbeitenden Okularmikrometer moglich war, den Durchmesser hin- 
reichend genau zu bestimmen. Nach verschiedenen Versuchen habe 
ich schliesslich ein Schraubenokularmikrometer von Winkel benutzt, 
bei welchem die Schraube einen leichten und genauen Gang hatte und 
bei welchem bei Verwendung einer Immersion 1,8 mm der Wert eines 
Teilstriches der Schraube nur 0,0228 fi betrug. Zu diesem Okular war 
ein Teilplattcben hergestellt worden, dessen in das Glas eingeritzte 
Striche durchaus einfach, ohne Nebenstriche, und so fein waren, dass 
man sie direkt fiber die Fibrille hertiber verschieben konnte, ohne dass 
die Sicherheit der Messung dadurch litt. Erst seidem ich mit diesem 
Messokular arbeitete, war ich einigermaBen sicher, dass die Messungen 
hinreichend genau wurden, urn Schltisse daraus ziehen zu konnen. 
Hierauf beruht es auch, dass die als Resultate angegebenen Zahlen in 
meinemVortrage 51 ) von den hier gegebenen zum Teil abweichen. Auch 
mit diesem letzten, schonen Apparate von Winkel waren indessen die 
Messungen immerhin recht schwierig, stellten die hochsten Anfor- 
derungen an das Auge und die Hand des Beobachters und mussten 
zur Kontrolle ofters wiederholt werden. Die einzelne Messung wurde 
in der Weise ausgefuhrt, dass ein Teilstrich mittels der Schraube so 
lange einem Fibrillenquerschnitte genahert wurde, bis man bei mehr- 
fachem Hinsehen mit dazwischenliegenden Pausen immer wieder den 
Eindruck hatte, dass der Strich die Fibrille beriihre. Dann wurde der 
Teilstrich fiber die Flache des Fibrillenquerschnittes hin mittels der 
Schraube ziemlich schnell so weit vorgeschoben, bis er den andereu 
Rand der Fibrille beruhrte und zwar vom Innern der Fibrille her be- 
ruhrte. Ffihrt man dieses Vorschieben langsam aus, so ermfidet das 
Auge leicht. Nachdem die Anzahl der Teilstriche fQr diese Messung 
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abgelesen war, wurde darm derselbe Teilstrich dem entgegengesetzten 
Ende des Fibrillenquerschnittes von aussen her, nachdem er zunilchst 
zuweit vorgeschraubt worden war, wieder bis zur Beruhrung genaheri 
nnd so wurde die Messung in umgekehrter Richtung noch einraal vor- 
genommen. Haufig wurde die Messung auch noch mehrmals wieder- 
holt Es ergab sich, dass die allmahlich eintret.ende Ubung die 
Schwierigkeiten bei der Messung auch allmahlich verringerte. Zur 
Kontrolle wurde dann solch eine Ausmessung eines Musk els auch 
eventuell nach Tagen oder Wochen wiederholt. Hin und wieder liess 
ich auch die von mir gemachien Messungen durch eine andere Person 
wiederholen. Auf diese Weise bin ich im Laufe der Zeit zu der Uber* 
zeugung gekommen, dass die von mir gewonneneu Resultate der Aus- 
messungen immerhin einiges Zutrauen verdienen und dass man aus 
ihnen, selbst wenn, wie das ja wohl ziemlich sicher isf, noch Fehler 
vorhanden sind, immerhin nicht unwichtige Schliisse ableiten kann. 

Noch auf eine andere Sache muss ich hier kurz zu sprechen 
kommen. Bekanntlich ist es durch physikalischeUntersuchungen 
nachgewiesen worden, dass unsere Mikroskope von einem 
Gegenstande, dessen Durchmesser kleiner als 0.2 [i ist, ein 
geometrisch scharfes Bild zu geben nicht mehr imstande 
sind. Da es sich hier bei den Fibrillen um Gegenstande handelte. 
welche sich dieser Grenze des mikroskopischen Darstellungsvermogens 
stark naherten, so war dieser Umstand wohl in Betracht zu ziehen. 
Da indessen die kleinsten von mir gemessenen Fibrillen (die hier nicht 
weiter erwahnt werden) immer noch zwischen 0.2 und 0,3 // lagen und 
diejenigen, auf die es hier in dieser Arbeit ankam, einen Durchmesser 
von 0,4 n und mehr besassen, so konnte ich immer noch annehmen, 
dass ich in der Tat bei der Ausmessung ein geometrisch scharfes, dem 
auszumessenden Gegenstande entsprechendes Bild vor mir hatte. Die 
in den Zahlen der Durchmesser angegebeuen Dezimalen, welche 
zohntel und hundertstel {i bedeuten, sind selbstverstandlich durch die 
Berechnung gefunden, scheinen mir aber, da sie bei der Ausmessung 
geometrisch scharfer Bilder gewonnen sind, auch ihren rechnerischen 
Wert zu besitzen. 

In Tabello L habe ich einigc Resultate meiner Messungen 
zusammengcstellt, weitere hoffe ich in Arbeiten, die zur Zeit noch 
nicht abgesehlossen sind, folgen lassen zu konnen. Wie ich oben 
sehon angab, habe ich nur von den 4 mannlichen Muskeln Fibrillen- 
praparate erhalten, welche hinreichend gut waren, um eine Messung 
an ihnen ausfuhren zu konnen. Es ist wohl moglich, dass der Grund 
hierfur der war, dass diese Muskeln alle ganz frisc-b in die Fixierungs- 
fliissigkeit gelangt waren. Von den w T eiblichen Muskeln, welche ja 
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samtlich erst langer nach dem Tode eingelegt worden waren, habe ich 
nur bei Hn. einiges Wenige von Fibrillen darstellen konnen. Wie man 
sieht, liegen die Durchmesser der Fibrillen bei diesen 4 Muskeln 
samtlich zwischen 0,4 und 0,5 [i. In Bezug auf J. J. mochte ich hier 

Tabelle L. 

Dicke der Fibrillen, Menege der Fibrillen, Masse der Fi¬ 
brillen nnd des Sarkoplasmas in Prozenten. Seite des 
Quadrates des Messplattchens 2,85 (i, Inhalt des Quadrates 

8,12 q (i. 


Name 

Durch¬ 
messer d. 
Fibrillen 

Anzahl d. 
Fibrillen 
auf 

1 Quadrat 

Inhalt 

eines 

Fribrillen- 

querschn. 

Masse d. 
Fibrillen 
in % 

Masse d. 
Sarko- 
plasmas 
in % 

Mann 19—20 J. Delt. 






Alkohol. 

0,40 

9,5 

0,125 

15,05 

84,95 

Exostosenmann; Delt. 
Alkohol . 

0,48 

11,5 

0,181 

25,70 

74,30 

Drs. Delt., Alkohol . 

0,43 

12,24 

0,148 

22,31 

77,69 

J. J. (Myot.); Delt. Al¬ 
kohol . 

0,43 

10,86 

0,148 

21,60 

78,40 

Hund, Sart.; norm. 
Mali. FI. 

0,44 

11,50 

0,152 

1 20,60 

79,36 

Hund, Sart. A.-H. 
Mull. FI. 

0,44 

8,84 

0,152 

] 

1 15,86 

84,14 

Hippocampus, Flossen- 
muskel, Alkohol . . 




| 12,80 

87,20 

Dyticus margin., , 

Schwimmmuskel . J 

1,94 

1,162 

2,96 

! 

i 40,60 

59,40 

Hydrophilus, 
Schwimmmuskel . . 

1 

3,33 

0,744 

8,69 

76,70 

1 

23,30 


noch bemerken, dass bei dem Muskel dieses selbstverstandlieh nur die 
wenigen Stellen in den Fasern benutzt worden sind, an denen die 
Fibrillen selbst nnd ihre Anordnung noch einen hinreichend norinalen 
Eindruck machten. Wie weit die Fibrillenverhaltnisse hier aber denen 
des ursprunglichen normalen Muskels wirklich entsprechen, lasst sich 
natOrlich absolut nicht sagen. Auch bei dem Deltoides von Drs. sind 
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nur anscheinend normale Fasern ausgesucht worden. Bei dem Exo- 
stosenmanne waren histologische Veranderungen in den Fasern ja 
iiberhaupt nicht sichtbar und die Fasern erschienen nur etwas dicker 
als die der beiden normalen Muskeln. Wie man sieht, besitzt der 
Mann yon 19 bis 20 J. die dunnsten Fibrillen, der Exostosen- 
mann die dicksten, die anderen beiden liegen dazwischen und stim- 
men unter einander gut nberein. Die Anzahl der Fibrillen, welche auf 
ein Quadrat kommen, ist bei dem normalen Muskel am geringsten und 
stimmt bei den drei anderen sehr gut unter einander nberein. Infolge 
des geringen Durchmessers seiner Fibrillen und der geringen Anzahl 
derselben hat der normale Muskel auch die geringste Fibrillenmasse, 
nur 15,05 Proz., wahrend Drs. und J. J. fast genau iibereinstimmen 
(22,31 und 21,60 Proz.) und der Exostosenmann mit 25,70 Proz. die 
hochste Zahl erreicht. Wier konnen hieraus wohl mit ziemlicher Be- 
rechtigung schliessen, dass im normalen menschlichen Deltoides Schwan- 
kungen von 15 bis 25 Proz. der Fibrillenmasse vorkommen konnen, 
vielleicht wurden sie noch grosser sein konnen. Da die Fibrillen f&r 
die Kontraktion des Muskels sicher sehr wichtige Gebilde sind, so 
warden so starke Schwankungen in der Masse der Fibrillen im Ver- 
haltnisse zum Sarkoplasma sicher auch von wesentlichem Einflusse 
auf die Art der Kontraktion, auf die Fahigkeit des Muskels, bestimmte 
Arbeiten zu leisten, sein. Die gewohnliche Beobachtung lehrt ja leicht, 
dass die Muskeln der einzelnen Menschen ziemlich verschieden be- 
schaffen sein mnssen und zwar sowohl, was die naturliche Anlage an- 
langt, wie auch, was ihre Ausbildung betrifft, die von der im einzelnen 
Falle so sehr verschiedenen Art der Tatigkeit der Menschen abhangig 
sein wird. Die naturliche Anlage der Muskeln konnte man vielleicht 
als „Muskeltalent w oder „Muskelbegabung w bezeichnen, die durch 
die Arbeit bewirkte als „Muskelausbildung“. Es ist sehr wahrschein- 
lich, dass ein Mann, dessen Arbeit in dem Heben schwerer Lasten 
besteht, ganz andere Muskeln haben wird, wie ein anderer, welcher 
andauernd kleine rasche Bewegungen auszufuhren hat; wieder andere 
Muskeln wird ein Athlet haben, der nicht nur sehr kraftige, sondern 
auch sehr schnelle und geschickte Bewegungen auszufuhren hat, z. B. 
ein kraftiger Reckturner u. s. w. Weiter kann es auch vorkommen, dass 
dieselbe Kraftleistung mit Muskeln ausgefiihrt werden kann, welche 
in ihrer ganzen Form und Beschaffenheit einen sehr verschiedenartigen 
Eindruck machen. Im allgemeinen wird ja immer angenommen, dass 
sehr starke Menschen auch sehr grosse und sich hart anfuhlende 
Muskeln besitzen. Es scheinen aber auch Falle vorzukommen, in 
welchen die Muskeln durchaus nicht als hesonders gross hervortreten 
und in denen sie im Ruhezustande auch recht weich sind und 
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fcrotzdem dieselbe Kraft entwickeln konnen, wie jene starken und 
grossen Muskeln, wobei sie allerdings bei der Kontraktion auch sehr 
hart werden. Dass die Muskeln in solchen Fallen einen verschiedenen 
Ban haben mussen, scheint mir a priori sehr wahrscheinlich. Nach 
dem, was ich bisher in dieser Arbeit berichtet habe, warden ftlr solche 
Verschiedenheiten, abgesehen von einer verschiedenen Bescbaffenheit 
des Sarkoplasmas, die wir nur chemisch, aber nicht mikroskopisch 
untersuchen konnten, in Frage kommen: Yerschiedenheiten in der Dicke 
der Fasern (Ernahrung), Yerschiedenheiten des Verhaltnisses der Kerne 
zum Sarkoplasma und der Fibrillen zum Sarkoplasma, ferner auch ein 
verschiedener chemischer oder histologischer Aufbau der Fibrillen 
selbst, ein verschiedener Gehalt an Hamoglobin, vielleicht auch eine 
Verschiedenheit in dem Verhaltnisse des Bindegewebes zum Muskel- 
gewebe. Es wurde sehr interessant sein, mit den hier von mir ange- 
wendeten Methoden die Muskeln von verschiedenen Menschen zu 
studieren, welche im Leben verschiedene Arbeit verrichtet haben, und 
von solchen, von denen es bekannt ist, dass sie ganz besondere 
Muskelkraft besessen haben bei makroskopisch verschieden erscheinen- 
den Muskeln. Ich hatte gehofft, derartige Untersuchungen ausfuhren 
zu k5nnen, doch furchte ich, dass das Material zu solchen ausser- 
ordentlich schwer zu erhalten sein wird. 

Vergleichen wir mit den menschlichen Muskeln den normalen 
und hypertrophischen Sartorius des Hundes, so sehen wir zunachst, 
dass der Durchmesser der Fibrillen mit dem der menschlichen aus- 
gezeichnet ubereinstimmt. Auch das Verhaltnis der Fibrillen zum 
Sarkoplasma entspricht bei dem normalen Sartorius vollstandig dem 
bei Drs. und J. J. und das bei dem hypertrophischen dem des Mannes 
von 19 bis 20 Jahren. Merkwurdigerweise stimmt auch die Anzahl 
der Fibrillen, die auf ein Quadrat gehen, in beiden Fallen recht gut 
miteinander iiberein, die des normalen Hundes mit der des Exosto- 
senmannes, der von Drs. und von J. J., die des hypertrophischen 
Hundes mit der des Mannes von 19 bis 20 J. Wir wissen von dem 
letzteren nur, dass er ein kraftiger Handwerksbursche war, was er fiir 
Arbeit verrichtete und auf welche Art der Tatigkeit sein Deltoides 
speziell trainiert war, wissen wir leider nicht. So lasst es sich denn 
auch nicht sagen, ob die Ubereinstimraung zwischen dem hauptsach- 
lich auf Ausdauer trainierten hypertrophischen Sartorius des Hundes 
mit diesem Deltoides eine rein zufallige ist, oder ob auch dieser in 
ahnlicher Weise trainiert war. 

Auch in anderer, allgemeinerer Beziehung sind die Zahlen, welche 
die bisher besprochenen Muskeln ergeben haben, recht interessant. 
Wie man erkennt, steht der Gesamtmasse der Fibrillen in der Muskel- 
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faser sowohl bei Mensch wie bei Hund eine 3- bis 4- bis 5- und 6-fache 
Menge von Sarkoplasma gegeouber. Dieses Ausmessungsresultat hat 
mich, offen gestanden, zuerst sehr uberrascht. Wenn man das Bild 
eines Muskelquerschnittes mit gut gefarbten Fibrillen betrachtet, so ist 
man zunachst geneigt, die Gesamtmasse der Fibrillen ftlr eine weit 
hohere zu halten, als sie sich aus diesen Messungen ergeben hat. Es 
ist das wieder eine Schatzungstauschung, wie ich sie oben bei der Be- 
sprechung der Kern verhaltnisse auch schon mehrfach als leicht vor- 
komraend hervorgehoben babe. Wie weit verbreitet solche Tauschungen 
sind, kann man auch aus so manchen von den Abbildungen von Mus- 
kelquerschnitten mit Fibrillen ersehen, welche in Arbeiten oder Lehr- 
btichern gegeben worden sind. Als verhaltnismassig recht gut sind mir 
die Abbildungen aufgefallen, welche in einer kurzlich erschienenen 
Arbeit von Warringsholz 66 ) von Muskelfasern unserer grossen Haus- 
tiere gegeben worden sind. Ich selbst babe allerdings diese Muskel- 
fasern nicht auf Querschnitten untersucht und kann daher nicht sagen, 
wie genau diese Bilder gerade mit den Querschnittsbildern der Muskel- 
fasern dieser Tiere iibereinstimmen, aber die ganze Anordnung der 
Fibrillen in Reihen und Hiiufchen entspricht, in mancher Hinsicbt 
wenigstens, auch der beim Menschen, und wenn man versucht, die 
Fibrillenmasse nach den in der erwahnten Arbeit gegebenen Bildern 
festzustellen, so erhalt man Prozentzahlen, welche wenigstens nicht 
sehr stark von den von mir gefuudenen abweichen: man erhalt etwa 
einige 30 Proz. Fibrillenmasse. Dass man die Fibrillenmasse bei der 
Betrachtung des mikroskopischen Bildes so leicht zu hoch schatzt, 
scheint mir darauf zu beruhen, dass die stark gefarbten Fibrillenquer- 
schnitte am meisten ins Auge fallen und unwillkurlich die Aufmerk- 
samkeit am meisten beschaftigen. Es scheint mir, dass es sich hier 
um dieselbe Erscheinung handelt, die man auch jedesmal beobachten 
kann, wenn man eine Zeichnung auszufuhren hat, auf welcher eine 
grossere Menge interessanten Details darzustellen ist. Es kommt dann 
sehr leicht, dass diese einzelnen kleinen Formen zu gross gezeichnet 
werden im Verhaltnisse zu dem Gesamtbilde. Wenn man versucht 
von einem mit gefarbten Fibrillen versehenen Muskelquerschnitte eine 
Zeichnung berzustellen, so wird man finden, dass es ausserordentlich 
schwer ist, die Fibrillenquerschnitte in der richtigen Grosse wieder- 
zugeben, und dass man dieselben fast nie zu klein, wohl aber leicht 
zu gross zeichnet, was bei der sehr geringen Grosse im Verhaltnisse 
zu der Dicke der Bleifederspitze und zu den Bewegungen der Hand 
natiirlich an sich schon leicht vorkommen kann. So mochte ich auch 
fur die eben erwahnten Abbildungen in der Arbeit von Warrings¬ 
holz annehraen, dass die Fibrillenquerschnitte zu gross geraten sind, 
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namentlicb, da es sich hier nicht um Originalzeichnungen handelt, 
sondern um eine Wiedergabe von solchen durch den Lithographen. 
Man kann daher annehmen, dass auch die nach diesen Abbildungen 
gefundene Fribillenmasse zu gross ausgefallen sein wird, und dann 
warden sich die Prozentzahlen den meinigen ganz gut bis zur Uber- 
eiDstimmung nahern konnen. Es ware das um so beweisender, als in 
der genannten Arbeit auf die Dicke der Fibrillen gar kein besonderer 
Wert gelegt worden ist, sondern nur auf die Anordnung derselben. 

Auf die eben besprochene Tauschung ist es wohl auch zurfick- 
zuffihren, dass Durante, welcher sich in einer Reihe von Arbeiten 
rait Erkrankungen der Muskelfaser beschaftigt hat, in seiner letzten 
Arbeit 50 ) die Menge des Sarkoplasmas im Verhaltnisse zu der der 
Fibrillen als ausserordentlich gering ansieht. So sagt er (p. 661)*. 
„Le sarcoplasma repr6sente le protoplasma proprement dit de Fer¬ 
ment musculaire. Quoiqu* il n’occupe qu'une minime partie du volume 
de la fibre, il n'en remplit pas moins des functions importantes etc.“ 
und etwas weiter „A letat normal la fibre peut done etre comparee 
a une immense cellule geante polynucleee, dont la portion axiale 
serait occupee par un produit special de differentiation. Mais la sub¬ 
stance striee, la portion fonctionnelle, etant a son maximum de deve- 
loppement, forme k elle seule la presque totalite de l’element tandis- 
que le sarcoplasma, la portion vegetative, extremement reduite, n*en 
represente qu'une partie a peine appreciable 41 . Wenn man diese An- 
gaben von Durante mit den Angaben vergleicbt, welche ich vorher 
in der Tabelle L auf Grund meiner Messungen fiber das MaBverhalt- 
nis der Fibrillen zum Sarkoplasma gemacht habe, so wird man fiber 
den grossen Unterschied erstaunen. Untersucht man auf einem Faser- 
querschnitte rait gefarbten Fibrillen, wie sich diese verhaltnismassig 
grosse Sarkoplasmamenge zwischen den Fibrillen verteilt, so findet man 
das Folgende. Bei der Anordnung der Fibrillen in Reihen sind die 
Zwischenraume zwischen den Fibrillen in der Reihe gewohnlich etwas 
kleiner als der Durchmesser der Fibrille und konnen bei den ver- 
schiedenen Muskeln in ziemlich hohem Grade schwanken. Werden 
sie so gross wie der Fibrillendurchmesser oder noch etwas grosser, so 
losen sich die Reihen schon auf und die Fibrillen erscheinen dann 
gleichmassiger fiber den Faserquerschnitt hin zerstreut. Die Raume 
zwischen den einzelnen Reihen sind gewohnlich breiter als der Fibril- 
lendurchmesser, oft ziemlich erheblich viel breiter. An den Enden der 
Reihen liegen gewohnlich grosse Zwischenraume zwischen dem Ende 
der einen und dem Beginne der nachsten Reihe. Endlich durchziehen 
noch breitere Zfige von Sarkoplasma den Querschnitt und zerlegen ihn 
so in einzelne grossere, gewohnlich nicht sehr vollstandig von einan- 


Digitized by ^ooQte 



300 


I. SCHIEFFERDECKER U. SCHULTZE 


der getrennte Abteilungen. Summiert man alle diese Sarkoplasmamassen, 
so kommt man schon eber zu einem Yerstandnisse fur das Massen- 
verhaltnis. Liegen die Fibrillen, wie das ja auch haufig vorkommt, 
in kleinen Gruppen zusammen (Saulchenfelderung), so bilden sie nach 
dem, was ich gesehen habe, sehr vielfach Figuren, bei denen in der 
Mitte ein zentraler Sarkoplasmaraum frei bleibt, die Fibrillen sind durch 
kleine Raume getrennt, welche kleiner sind wie ihr Durchmesser. 
Zwischen den einzelnen Gruppen liegen wieder grossere Sarkoplasma- 
raume. Auch bei dieser Anordnung also, die auf den ersten Blick oft 
einen dichteren Eindruck macht als die Reihenanordnung, findet man 
doch eine erhebliche Menge von Sarkoplasma zwischen den Fibrillen 
gelegen. So kann es denn kommen, dass das Massenverhaltnis auf 
einem Faserquerschnitte eines Muskels vom Menschen oder von einem 
Tiere sich sehr demjenigen nahert, das uns auf jenem so eigenartig 
gebauten und vielfach beschriebenen Faserquerschnitte aus dem Mus- 
kel der Riickenflosse von Hippocampus entgegentritt. Auf den ersten 
Anblick hin wurde man anzunehmen geneigt sein, dass ein solcher 
Flossenmuskelquerschnitt sehr viel mehr Sarkoplasma enthalten musste 
als der eines Menschen oder hoheren Tieres. Die grosse Menge von 
Sarkoplasma, welche aussen um die Bogen der Fibrillenmassen herum 
liegt und welche teilweise von ihnen umschlossen wird und teilweise 
zwischen ihnen sich befindet, erregt hier durch die zusammenhangen- 
den grossen Flachen die Aufmerksamkeit weit mehr als die Fibrillen¬ 
massen. Aber diese bilden hier auf dem Querschnitte dicke, solide 
Blocke, und wenn man sich uberlegt, wie viele der gewohnlichen Fi¬ 
brillen der hoheren Tiere man aus einem solchen Blocke herausschnei- 
den konnte, oder wie stark sich diese Blocke vergrossern wiirden, 
wenn man ihre Masse auf einzelne Fibrillen verteilen wurde, mit den 
dazwischenliegenden Sarkoplasmaraumen der hoheren Tiere, so wird 
man finden, dass diese Fibrillenblocke dann doch recht gross werden 
warden. Ich habe nach meinen Messungen als Durchschnittszahl aus 
einer Anzahl von gut gefarbten Fasern flir die Fibrillenmasse 12,80 Proz., 
also etwa 13 Proz. erhalten. Wie man sieht, ist diese Zahl nur wenig 
kleiner wie die des Mannes von 19 bis 20 J. (15,05 Proz.) und des 
Sartorius des Hundes in Aktivitats-Hypertrophie (15,86 Proz.). Schliesst 
sich dieser eigentumliche Muskel somit noch einigermalSen an die Mus- 
keln der hoheren Tiere an, so kann man andererseits doch auch Mus- 
kelfasern finden, welche sehr erheblich abweichen. Untersuchen wir 
z. B. den beim Schwimmen zum Abstossen benutzten Schenkelmuskel 
von Dyticus marginalis, so finden wir, dass bei diesem die nicht mehr 
kreisformigen, sondern mehr polygonalen Fibrillen einen Durchmesser 
von etwa 1,94 t u besitzen, was einem Inhalte des Fibrillenquerschnittes 
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von 2,96 q [i entspricht. Der Durchmesser ist also 4 bis 5 mal grosser 
wie bei den Fibrillen der hoheren Tiere, der Inhalt etwa 19 bis 20 mal. 
Die Fibrillenmasse betragt 40,6 Proz. gegennber 59,4 Proz. Sarkoplasma. 
Noch starker tritt die Verschiedenheit bei dem entsprechenden Muskel 
yon Hydrophilus hervor: hier betragt der Fibrillendurchmesser 3,33 fi, 
also das 6- bis 7fache, der Fibrilleninhalt 8,69 q/*, also das 50- bis 
60fache und die Fibrillenmasse 76,7 Proz. gegenttber 23,3 Proz. des 
Sarkoplasmas. Wie man sieht, hat sich also hier das Massenverhalt- 
nis der Fibrillen zum Sarkoplasma gegennber dem bei den h5heren 
Tieren ziemlich genau nmgekehrt. Meiner Meinung nach dnrfte 
es nnn vielleicht moglich sein, durch das vergleichende Stu- 
dium des Massenverhaltnisses der Fibrillen zum Sarkoplasma 
bei einer grosseren Anzahl von Muskeln verschiedener 
Tiere, welche durch ihre qualitativ verschiedene Leistung 
ausgezeichnet sind, einen Einblick zu erhalten in die Be- 
deutung der Fibrillen und des Sarkoplasmas fur die Quali- 
tat der Muskelleistung und damit auch fur ihre eigene spe- 
zifische Bedeutung, die ja bis jetzt noch vollstandig unbekannt ist. 

Vor kurzem hat Weiss 59 ) diese Frage durch Untersuchungen bei 
Embryonen zu beantworten versucht. Indem er mit dem Mikroskope 
das Verhaltnis der Menge von Fibrillen und Sarkoplasma bestimmte 
und gleichzeitig die Bewegungsfahigkeit der Embryonen in den be- 
treffenden Altersstufen feststellte, konnte er Schlusse auf die Wirkung 
der beiden den Muskel zusammensetzenden Teile machen. Die Unter¬ 
suchungen wurden ausgefuhrt an Rana temporaria und esculenta, Axo¬ 
lotl, Huhn und Meerschweinchen. Die Embryonen wurden elektrisch 
gereizt Weiss kam zu folgenden Schlussen: Zuerst, solange noch 
keine Fibrillen vorhanden sind, miissen alle vorhandenen Bewegungen 
von dem Protoplasma allein ausgehen; diese Bewegungen sind lang- 
sam, automatisch. Jedesmal, wenn man irgend einen Reiz eintreten 
lasst, entsteht dieselbe Bewegung, welche kein bestimmtes Verhaltnis 
zu der Grosse des Reizes und zu dem Orte, wo der Reiz einwirkt, 
erkennen lasst; man hat eben nur eine Bewegung ausgelost Setzt 
sich die Muskelfaser fast nur noch aus Fibrillen zusammen, oder besser 
gesagt, haben diese Fibrillen das Obergewicht bekommen, so ist der 
Muskel lokal reizbar und antwortet durch eine kleine kurze Zuckung 
auf jeden Reiz. Die Grosse dieser Zuckung wachst mit der Starke 
des Reizes. Wahlt man einen zwischen diesen beiden liegenden Zu- 
stand, so sieht man, dass die beiden beschriebenen Wirkungen sich 
mischen, indem die Fibrillen eine Reihe von kleinen abgebrochenen 
Zuckungen zeigen, wenn man periodisch unterbrochene Strome ein- 
wirken lasst, w T ahrend das Protoplasma langsamer seine Form ver- 
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andert als die Fibrillen und bewirkt, dass durch die auf einander fol- 
genden Zuckungen eine immer wachsende Verkurzung des Muskels 
eintritt. Weiss hat bei dieser Untersuchung eine Bestimmung der 
Fibrillendicke und der Fibrillenmasse aber nicht vorgenommen. Seine 
Bestimmungen beruhen augenscheinlich nur auf Schatzungen, was aueh 
schon daraus hervorgeht, dass er, wie eben angefuhrt, von dem Sta¬ 
dium der Muskelfaser spricht, in welchem sie sich fast nur noeh aus 
Fibrillen zusammensetzt oder in dem doch diese wenigstens das IJber- 
gewicht bekommen haben. Selbstverstandlich wiirde es fur die spa- 
teren Untersuchungen wichtig sein, auch die verschiedenen Zustande 
bei der Entwicklung der Muskelfasern zu beriicksichtigen, aber auf 
Grund der von mir verwendeten Messungsmethode. Solche Unter¬ 
suchungen sind auch schon im Gange. 

Zusammenfassung der Resultate. 

Wenn ieh hier am Schlusse dieser Arbeit die Resultate derselben 
zusammenfasse, so kann es selbstverstandlich nicht in meiner Absicht 
liegen, alle jene Resultate, welche ich am Schlusse der einzelnen Ab- 
schnitte schon zusammengestellt habe, hier noch einmal zu wieder- 
holen. Ich verweise wegen dieser auf Seite 51, 61, 62, 91, 94, 140, 
194, 196, 277, sowie auf die Inhaltsiibersicht, welche ich aus diesem 
Grunde auch reeht eingehend gestaltet habe. Wer sich iiber den einen 
oder den anderen der in dieser Arbeit behandelten Gegenstande unter- 
richten will, wird das an der Hand dieser Inhaltsiibersicht verhaltnis- 
massig leicht tun konnen. Hier will ich nur noch einige allgemeiner 
wichtige Schlusse zusammenstellen, welche in den oben genannten 
Zusammenfassuugen entweder weniger beriicksichtigt sind oder welche 
ich hier in kurzercr und allgemeinerer Form wiedergeben kann, 
als oben. 

1. Die Grosse der Muskelfaser wird durch die Ernahrung, die 
Totenstarre und die Fixierungsfliissigkeit in erheblichem Grade be- 
einflusst. 

Man dart* daher auch nur Muskeln vergleichen, welche auf die- 
selbe Weise fixiert worden sind und welche sich auch in gleicheu 
Stadien der Totenstarre befinden. Aus den bisher vorliegenden Unter¬ 
suchungen haben sich Verhaltniszahlen ergebeu, nach welchen man 
eine Umrechnung der Grosse des Durchmessers und Querschnittes der 
Faser und des Querschnittes des Kernes ausfiihren kann, um sie mit 
anderen Muskeln vergleichbar zu machen. 

2. Eine amitotische Vermehrung der Muskelkerne findet im er- 
wachsenen Zustande in ausgedchntem MaBe statt. Es konnen durch 
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sie sowohl neue lebenskraftige Muskelkerne entstehen, wie auch solche, 
welche zugrunde gehen. 

3. Die Form der Muskelkerne kann sowohl bei normalen wie bei 
erkrankten Fasem in derselben Faser ausserordentlich wechseln, ohne 
dass sich ein Grund bierfur bis jetzt auffinden liesse. 

3a. Wenn Durante 50 ) behauptet, dass die Muskelkerne, wenig- 
stens beim Menschen, nur peripherisch am Sarkolemma anliegen, und 
dass ihr Vorkommen an anderen Orten als unter dem Sarkolemma, 
wenigstens beim Menschen, immer ein Zeichen von einem anormalen 
Zustande der Fasern sei, so ist das entschieden nicht richtig. Man 
findet Innenkerne in ganz normalen menschlichen Fasern. 

Die Lage der Muskelkerne in der Muskelfaser richtet sich, soweit 
es moglich ist., nach der Lage der Blutgefasse. Wo ein Blutgefass 
liegt, da finden wir in den dasselbe umgebenden Fasern auch ge- 
wohnlich Kerne, aber ausserdem auch noch Kerne an Stellen, wo kein 
Blutgefass sich findet. Wie schon die Krankheitserscheinungen in 
dem Falle von Drs., so spricht auch dieses Verhalten dafiir, dass dem 
Kerne in der Muskelfaser eine erhebliche Bedeutung fur den Stoff- 
wechsel zukommt, und dass es fur die Muskelfaser von Wichtigkeit 
ist, dass der von dem Blutgefasse ausgehende Ernahrungsstrom mog- 
lichst zuerst die Muskelkerne trifft. Hieraus erklart sich die Bedeu¬ 
tung der oberflachlichen Lage der Muskelkerne, und es folgt weiter 
daraus, dass die Muskeln mit randstandigen Kernen hoher stehen als 
die mit innenstandigen. Man muss annehmen, dass die Muskelkerne 
wahrend der Entwicklung der Faser aktiv an die Oberflache gewandei*t 
sind. In dieser Hinsicht ware auch die Mitteilung von Eycleshy- 
mer 79 ) zu beachten, welcher feststellen konnte, dass wahrend der Ent¬ 
wicklung die Kerne in den Muskelfasern von Necturus starkc Lage- 
veranderungen zeigen, indem sie nach den Stellen der erhohten 
Zelltatigkeit hinwandern. Dabei wachst die Menge des Chromatins 
mit der zunehmenden Zelltatigkeit. Dasselbe ist in dem Kerne un- 
gleichmassig verteilt und zeigt Verdichtung an der Seite, die den Fi- 
brillen anliegt. Auf die weiteren Mitfceilungen dieses Autors brauche 
ich hier nicht einzugehen. 

Die an die Sehnen anstossenden Enden der Muskelfasern scheinen 
kernreicher zu sein als die iibrigen Teile, wobei ein grosserer Teil 
der Kerne im Innern der Faser liegt. Bei den Endigungen der Muskel¬ 
fasern innerhalb der Muskeln scheint eine derartige Kernvermehrung 
nicht vorzukommen. Dieselben erscheinen ausserdem viel spitzer und 
feiner. Vielleicht bedeutet jene Kernvermehrung an den Sehnenenden, 
dass hier ein besonders reger Stoffwechsel stattfindet. Eine Frage, 
die erst noch genauer untersucht werden muss. 
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4. Die Myotonia congenita beruht, wie es scheint, auf einer eigen- 
artigen Erkrankung des Sarkoplasmas, infolge deren auch die Fibrillen 
erkranken. Die Hypertropbie der Muskelfasern und die Vermehrung 
ihrer Kerne scheinen erst als sekundare Symptome aufzufassen zu sein. 
Die Kern vermehrung war in dem hier untersuchten Falle durchaus 
proportional der Hypertropbie der Fasern. Fur eine Aktivitats-Hyper- 
trophie sprachen die Befunde nicht. (Vergl. S. 142 ff. und 196.) 

4a. Aus den Befunden bei E. H. geht hervor, dass myotonieabnliche 
Symptome auch bei anderen Erkrankungen der Muskelfasern auftreten 
konnen. Die Veranderungen in den Muskelfasern bei E. H. waren 
durchaus verschieden von denen bei den Fasern von J. J. Es ware 
denkbar, dass die myotonieahnlichen Symptome bei E. H. von einer 
Erkrankung der Z-Streifen abhangig waren. Es ware an sich nicht 
weiter w underbar, wenn unter Umstanden ganz verschiedene Er¬ 
krankungen zum Teile auch ahnliche klinische Symptome aufwiesen 
(vgl. No. 9). 

5. Bei der „einfachen Atrophie 4 * wtirde als ein besonderes Stadium 
derselben die „einfache atrophische Degeneration“ zu unterscheiden sein. 

6. Bei einer eine „einfache Atrophie u begleitenden Fettinfiltration 
der Muskelfaser verschwindet das Fett wieder aus den Fasern vor 
Beginn der „atrophischen Degeneration". 

7. Bei einer solchen Fettinfiltration konnen unter Umstanden auch 
Fibrillen zerstort werden. 

8. Bei der Paralysis agitans waren nicht nur die Muskelfasern 
und die Fibrillen, sondern auch die Muskelspindeln erkrankt und zwar 
auch in diesen wieder die Muskelfasern, wahrend die Nerven sowohl 
in den Spindeln wie sonst im Muskel eine Erkrankung nicht erkennen 
liessen. Es fanden sich drei verschiedene Arten der Erkrankung der 
Muskelfasern, von denen die eine speziell den Muskelfasern der Spin- 
deln angehorte. Ferner Veranderungen des Bindegewebes und der 
Blutgefasse. Endlich hin und wieder eine Pigmentbildung in der Um- 
gebung der Muskelkerne. 

9. Es gibt eine Erkrankung der Muskelfaser, bei welcher die 
ersten kleinen Liicken in den hellen Querstreifen auftreten, bei welcher 
also durch diese voraussichtlich die Z-Streifen zuerst zerstort werden. 
Die Erkrankung geht wahrscheinlich von dem Sarkoplasma aus, zieht 
aber auch sofort die benachbarten Fibrillen in Mitleidenschaft Man 
kann also wohl annehmen, dass zuerst die Teile der Z-Streifen zerstort 
werden werden, welche die Fibrillen miteinander verbinden. Ob die 
ersten Liicken von diesen Teilen der Z-Streifen selbst ausgehen oder 
von dem hier auch befindlichen Sarkoplasma, lasst sich nicht unter- 
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scheiden (vgl. die Befunde in dem Falle von E. H.; s. auch No. 4a, 
11, 32, 35). 

10. Bei einem sonst normalen Muskel kann eine Pigmentbildung 
vorkommen, welche aller Wabrscbeinlichkeit nach von den dunkeln 
Qaerstreifen, den Q-Streifen der Fibrillen ausgeht (vgl. die Befunde 
bei dem Manne von 19—20 J.). 

11. Die Fettrbpfchen in dem von mir untersuchten Falle von 
Fettinfiltration der Muskelfasern (Lz.) lagen im Sarkoplasma zwischen 
den Z-Streifen. 

Wie aus den drei letzten Nummern hervorgeht, ist es mir also 
gelungen, sowohl bei Erkrankungen wie bei Pigmentbildung in der 
Muskelfaser (wie weit diese als Erkrankung aufzufassen ist, bleibe hier 
dahingestellt) besondere Beziehungen zu den einzelnen Streifen der 
Fibrillen aufzufinden. Allgemeinere Erkrankungen der Fibrillen habe 
ich bei der Myotonia congenita und der Paralysis agitans nachgewiesen. 

12. Eine besondere Art der Erkrankung, welche von den Kernen 
auszugehen schien, fand sich in dem Falle von Drs. Bis zu einem 
gewissen Grade war es bei dieser wahrscheinlicb, dass die von den 
Kernen beherrschten Gebiete der Muskelfaser in den erkrankten 
Faserteilen hervortraten. 

Eine besondere Beziehung des Pigmentes zu den Kernen habe ich 
bei der Paralysis agitans erwahnt 

In mehreren der hier behandelten Erkrankungsfalle habe ich be¬ 
sondere Veranderungen der Kerne beschrieben. 

12a. Es ergiebt sich aus dieser Arbeit, dass die in den Muskel¬ 
fasern auftretenden „Vakuolen“ auf ganz verschiedene Weise entstehen 
kSnnen und daher auch von ganz verschiedener Bedeutung sein konnen. 
Ich verweise hier auf die Falle von Drs., Hn., E. H. Es wird daher 
n5tig sein, in jedem Falle von „Vakuolen‘‘ die Entstehungsweise dieser 
genau festzustellen. So allein wird die Bezeichnung „Vakuolen“ 
wirklich einen Wert fiir die Beschreibung einer Krankheit erhalten. 

13. Durch eine neue, von mir hier zuerst angewandte Unter- 
suchungsmethode gelang es mir, das Verhalten der Fasern in den 
Muskeln, das Verhalten der Kerne zu den Fasern und das Verhalten 
des Bindegewebes zu den Muskelfasern eingehend nachzuweisen. 

14. Der normale Muskel zeigt eine ganz bestimmte Zusammen- 
setzung aus verschieden dicken Fasern. Konstruiert man aus den so 
gewonnenen Zahlen eine Kurve, so ergiebt sich eine fftr den betreffen- 
den Muskel charakteristische Form dieser. Sowohl die Kurve eines 
anderen normalen Muskels, wie die desselben, aber erkrankten Muskels 
zeigt deutliche Abweichungen. 

Auch wenn die durchschnittliche Fasergrosse bei verschiedenen 
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Menschen in demselben Muskel eine verschiedene ist, behalt die Kurve 
ihre cliarakteristiscbe Form bei. 

15. Die Erklarung ftir diesen harmonischen Muskelaufbau ist 
wahrscheinlich darin zu finden, dass bei dem Wachstume die einzelnen 
Fasern eine bestimmte, ftir den betreffenden Muskel charakteristische 
Grosse zu erreichen sucben. Ein Teil der Fasern bleibt dabei unter 
dieser Grosse, ein Teil geht iiber sie hinaus; so lasst sich eine gleich- 
massige Zunahme und Abnahme bis zu einem Maximum hin und von 
einem Maximum fort denken. 

Es ist indessen bei der Erklarung der Muskelkurven auch wohl 
zu beachten, dass die Muskeln insofern verschieden gebaut sein konnen, 
als bei den einen die Lange der einzelnen Muskelfaser etwa der Lange 
des ganzen Muskels entspricht, wahrend bei den anderen die Muskel- 
fasern erheblich kiirzer sind, als der ganze Muskel. Es ist nun 
zweifellos, dass man auch in einem Muskel, in welchem die Fasern 
durch den ganzen Muskel hindurchlaufen, dickere und dunnere Fasern 
vorfindet, und fUr diese Muskeln gilt die eben gegebene Erklarung 
dann ganz ftir sich allein. Es ist aber ebenso unzweifelhaft, dass man 
in denjenigen Muskeln, welche sich aus kfirzeren Fasern zusammen- 
setzen, auf demselben Querschnitte Faserquerschnitte finden wird. 
welche aus verschiedenen Abschnitten der einzelnen Fasern herrfihren, 
zum Teile mehr nach ihrer Mitte hin, zum Teile mehr nach ihrem 
Ende. Wir wissen, dass die Muskelfasern sich nach ihren Enden hin 
verdtinnen, noch ganz vor kurzem hat Bardeen 57 ) fiber die Grosse 
dieser Verdtiunung zahlenmassige Nachweise gegeben. Wir werden 
in solch einem Falle also die auf dem Querschnitte ausgemessenen 
verschieden dicken Faserquerschnitte ganz verschieden zu beurteilen 
haben und demgemiiss wird auch die Kurve eines solchen Muskels 
anders anzusehen sein. Ftir die von mir in dieser Arbeit berfick- 
sichtigten Kernverhaltnisse macht es keinen Unterschied, welcher von 
den beiden genannten Arten der Muskel angehort (ich habe das oben 
naher auseinandergesetzt), ftir die Beurteilung der Kurve in Bezug 
auf den ganzen Muskelaufbau macht es aber wohl einen Unterschied, 
und man wfirde daher zur Erganzung und zum genauen Verstandnisse 
der Kurve eigentlich auch jedesmal nachweisen mtissen, in welchem 
Verhaltnisse die Faserlange zu der Muskellange steht (vgl. S. 103). 

16. Mit der Grosse des Faserquerschnittes der den normalen 
Muskel zusammensetzenden Fasern steigt in demselben Muskel ge- 
wohnlich die Zahl der Kerne und die Grosse des Kernquerschnittes. 

Bei manchen atrophischen Erkrankungen nimmt die Grosse des 
Kernquerschnittes rait der Atrophie ab; bei manchen Hypertrophien 
zu, ebenso die Kernzahl. 
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17. Die „relative Kernmasse 44 ist charakteristisch fiir den be- 
treffenden Muskel, sie stimmt • daher bei demselben Muskel von ver- 
schiedenen Menschen Uberein. 

Bei Hypertrophien sowohl wie bei Atrophien kann sich die 
^relative Kernmasse 44 verhaltnismassig wenig andern. Es scheint daher 
ein gewisser Ausgleich in dem Muskel derartig stattzufinden, dass 
zugleich mit der Fasermasse sich auch die Kernmasse entsprechend 
andert. Dieser Ausgleich kann durch eine Erkrankung bis zu einem 
gewissen Grade unmoglich gemacht werden (vgl. auch No. *21). 

18. Die Lange der Kerne ist ebenfalls ftir den betreffenden Muskel 
charakteristisch und stimmt daher auch bei denselben Muskeln ver- 
schiedener Menschen uberein. 

Die Kernlange scheint sich bei verschiedenen Erkrankungen der 
Muskeln wesentlich andern zu konnen, so tritt bei bestimmten Atrophien 
erne starke Kernverlangerung ein. 

19. Das Kernvolumen ist flir den betreffenden Muskel charakte¬ 
ristisch und stimmt daher bei demselben Muskel verschiedener Men¬ 
schen uberein. Das Kernvolumen ist bei normalen Muskeln unab- 
hangig von der durchschnittlichen Faserdicke. 

Bei erkrankten Muskeln kann das Kernvolumen sowohl erheblich 
zunehmen wie abnehmen. Es ist moglich, dass man bestimmte Krank- 
heiten, so z. B. verschiedene Formen der Atrophie, je nach der Zu- 
nahme oder Abnahme des Kernvolumens in zwei Hauptgruppen teilen 
kann: in solche, bei denen ein Reizzustand vorhanden ist (Zunahme 
des Kernvolumens), und in solche, bei denen kein Reizzustand vor¬ 
handen ist (Gleichbleiben oder Abnahme des Kernvolumens), so z. B. 
bei der einfachen Atrophie. 

Bei normalen Muskeln konnen die Schwankungen des Kernvolu¬ 
mens (bei demselben Muskel von verschiedenen Menschen), welche in 
gewissen Grenzen vorkommen, vielleicht als ein individuelles Kenn- 
zeichen aufgefasst werden: Die erste Andeutung eines solchen indivi- 
duellen Kennzeichens, welche wir bisher gefunden haben wurden: 
Menschen mit grosseren und kleineren Kernen als Kennzeichen der 
Verschiedenheit ihres ganzen Korperaufbaues. / 

20. Die von mir hier angewandte Untersuchungsmethode erlaubt 
auch die Gesamtkernmasse in einem Stiicke von einer bestimmten 
Lange der Durchschnittsfaser eines Muskels zu bestimmen. Aus den 
Zahlen fiir die Gesamtkernmasse kann man bei Erkrankungen wichtige 
Schliisse zieheu. 

21. Die „relative Kernmasse 44 kann in dem normalen Muskel mit 
der zunehmenden Faserdicke abnehmen tubereinstimmend mit derAn- 
sicht von Morpurgo, wenngleich dieser nur die Kernzahlen festzu- 
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stellen versucht hat), sie kann aber auch konstant bleiben. Im ersteren 
Falle warden also die grosseren Fasern mit kleineren Kernmassen 
arbeiten als die kleineren, im letzteren Falle wiirden alle Fasern mit 
derselben Kernmasse arbeiten. 

22. Die von mir hier zuerst angewendete Untersuchungsmethode 
erlaubt krankhafte Veranderungen an Muskeln auch in Fallen nach- 
zuweisen, in denen das bisher nicht moglich war. 

23. Bei der Aktivitats-Hypertrophie des Muskels treten ganz be- 
stimmte charakteristische Veranderungen in Bezug auf die Faserdicke 
und die Kernverhaltnisse ein, aus denen man schliessen kann, dass 
der hypertrophische Muskel auch in Bezug auf die chemische Be- 
schaffenheit seines Sarkoplasmas ein durchaus anderer geworden ist. 
Die Fibrillenmasse nimmt in dem hypertrophierten Muskel absolut 
zu, relativ ab, die Dicke der Fibrillen bleibt dieselbe (vgl. Nr. 34). 

Vielleicht ist in dieser morphologischen und chemischen Anderung 
des Muskels die Grundlage fur die physiologische Beobachtung ge- 
geben, dass sich bei dem ftir eine bestimmte Tatigkeit geiibten Muskel 
der Stoffumsatz verringert. 

24. Das Verhalten des Bindegewebes bei den hier untersuchten 
Muskeln, namentlich bei der Aktivitats-Hypertrophie und bei der ein- 
fachen Atrophie, spricht dafttr, dass die Menge des Bindegewebes in 
einem Muskel zu der Menge des Muskelgewebes in einem ganz be- 
stimmten Verhaltnisse steht und dass beide gleichmassig zu- und ab- 
nehmen. Findet bei einer Atrophie eine Zunahme des Bindegewebes 
statt, so kann man annehmen, dass ein besonderer Erkrankungsprozess 
yorliegt. 

25. Das eben betonte Verhalten des Bindegewebes und Muskel¬ 
gewebes erscheint als ein sehr klares Beispiel ftir die im Korper vor- 
handene „Symbiose u der verschiedenen Gewebe. Eine solche Symbiose 
ist weit wahrscheinlicher als ein „Kampf der Gewebe“. 

Vielleicht kann man hieraus den Schluss ableiten, dass das in 
den einzelnen Organen vorhandene Bindegewebe bis zu einem gewissen 
Grade wenigstens als ein spezifisches anzusehen ist. 

26. In deD normalen Muskeln finden sich weit verbreitet Verbin- 
dungen zwischen Muskelfasern, die bis zu vollstandigen Muskelfaser- 
netzen gehen konnen. Die Entstehung dieser Verbindungen und Netze 
ist wahrscheinlich auf das wahrend einer bestimmten Zeit der Muskel- 
entwicklung in den Muskeln vorhandene Syncytium zuruckzuftthren. 
Durch diese Verbindungen und Netze wird die Definition einer Muskel- 
faser schwierig. 

.,Schaltstticke“, wie im Herzen, finden sich in diesen Muskel- 
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netzen niemals, obgleich die morphologische Ahnlichkeit zwischen 
diesen Netzen und denen des Herzens oft eine ziemlich grosse ist 

27. Die elastischen Fasern konnen in den Muskeln unter Um- 
standen in grosserer Menge vorhanden sein nnd sehr interessante An- 
ordnungen zeigen; sowohl die Menge wie die Anordnung wechselt 
aber in den verschiedenen Muskeln sehr stark, so dass sich eine be- 
stimmte Bedeutung der elastischen Fasern fur die Muskeln bis jetzt 
nicht hat feststellen lassen. 

28. Mastzellen konnen in den Muskeln in verschiedener Menge 
vorkommen. Etwas Bestimmtes lasst sich iiber ihr Yorkommen nicht 
aussagen. 

29. Nicht nur der Bau, sondern auch die Dicke und die Form 
der Fibrillen sind fiir den betreffenden Muskel und ftir die betreffende 
Tierarfc charakteristisch. 

30. Die Fibrillendicke scheint bei den Muskeln des Menschen 
und der hoberen Tiere eine sehr ahnliche zu sein. 

31. Die Anordnung der Fibrillen in der Muskelfaser kann in den 
Muskelfasern des Menschen und der hoheren Tiere verschieden sein 
und zwar nicht nur in den verschiedenen Fasern desselben Muskels, 
sondern auch in derselben Faser: die Fibrillen liegen entweder in 
Btindeln zusammen (Saulchenfelderung) oder sie liegen in mehr Oder 
weniger langen Reihen (Reihenfelderung) oder sie liegen mehr einzeln 
iiber die ganze Faser zerstreut (Fibrillenfelderung). Die letztere Art der 
Anordnung kann leicht aus den vorhergehenden entstehen, wenn die 
Zwischenraume zwischen den Fibrillen grosser werden. Solche ver¬ 
schiedenen Felderungen konnen sich, wie gesagt, auf demselben Faser- 
querschnitte finden. Namentlich sieht man die beiden ersten Felderungs- 
arten ofters zusammen. 

Ich babe aus meinen Untersuchungen den Eindruck gewonnen. 
dass die Fibrillenanordnung, wenigstens bei den von mir hier unter- 
such ten Wesen, nicht als eine sehr feste und bestandige anzusehen ist. 

32. Die Z-Streifen verbinden die Fibrillen unter einander. Sie 
hangen bei manchen Tieren mit dem Sarkolemma zusammen, ob dies 
bei alien der Fall ist, bedarf noch des naheren Nachweises. Die 
Z-Streifen sind wahrscheinlich ziemlich widerstandsfahige, dehnbare 
und elastische Gebilde. Dieselben haben wahrscheinlich die Funktion 
(vielleicht noch neben einer anderen), nach dem Aufhoren der Kon- 
traktion die Muskelfaser moglichst schnell wieder auf ihre alte, der 
Ruhelage entsprechende Dicke zurtickzuffthren. Sollten die Z-Streifen 
bestandig mit dem Sarkolemm zusammen hangen, so wiirden sie diese 
Funktion noch besser erfftllen konnen. Dadurch, dass die Faser auf 
ihre frtihere Dicke zurtickgeflihrfc wird, wird auch gleichzeitig ihre 
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fruhere Lange hergestellt. Es wiirde diese hier angenommene Funk- 
tion der Z-Streifen fiir das Verstandnis der Muskeltatigkeit von 
grosster Bedeutung sein. Es wiirde die Erkrankung der Z-Streifen 
demgemass dann ebenfalls von wesentlicher Wichtigkeit fiir dieFunktion 
des Musk els sein. 

33. Die Gesamtmasse der Fibrillen, welche in einer Muskelfaser 
vorbanden sind, steht in einem ganz bestimmten Verhaltnisse zu der 
Gesamtmasse des Sarkoplasmas. Bei den hier untersuchten Muskeln 
von Mensch und Hund war die Fibrillenmasse verhaltnismassig gering, 
sie betrug nur etwa ] j$ bis 1 / 4 der Gesamtmasse der Faser. Bei man- 
chen Insekten stellte sie sich weit hoher (bis auf 75 Proz.). 

Es ist moglich, dass es durch die Bestimmung der Fibrillenmasse 
in charakteristisch tatigen Muskeln von verschiedenen Tieren gelingen 
wird, die Bedeutung der Fibrillen und des Sarkoplasmas fiir den Kon- 
traktionsvorgang des Muskels festzustellen. 

34. Bei demselben Muskel verschiedener Menschen kann das Ver- 
haltnis zwischen Fibrillen- und Sarkoplasmamasse nicbt unwesentliche 
Schwankungen zeigen. Da gleichzeitig aucb die Faserdicke und die 
Kern verhaltnisse etwas schwanken konnen, so kann man daraus 
schliessen, dass die Muskeln der verschiedenen Menschen sowohl durch 
ihre Anlage wie durch ihre spatere Ausbildung charakteristische Ver- 
schiedenheiten erlangt haben, welche fiir die Art der Tatigkeit des 
Muskels und fiir seine Leistungsfahigkeit voraussichtlich von wesent¬ 
licher Bedeutung sein werden. Man kann daher wohl mit Recht von 
einem bestimmten individuellen „Muskelcharakter tt sprechen, welcher 
sich wieder zusammensetzen wiirde aus der „Muskelanlage w und der 
„Muskelausbildung w . Diese Verhaltnisse naher zu ergriinden, muss 
weiteren sehr eingehenden Untersuchungen zunachst iiberlassen bleiben. 

Wenn bei der Aktivitats-Hypertrophie sich die Faserdicke, das 
Kernverhaltnis und das Fibrillenverhaltnis andern, wie das geschieht, 
so folgt daraus, dass der neu entstandene hypertrophierte Muskel 
einen ganz anderen physiologischen Wert haben wird, wie friiher 
(vgl. No. 23). 

Wenn bei Erkrankungen sich die eben genannten Verhaltnisse 
andern, so wird die Wirkungsweise des Muskels selbstverstandlich 
ebenfalls eine wesentlich andere werden. 

35. Wenn die Masse der Fibrillen im Verhaltnisse zu der des 
Sarkoplasmas eine andere wird, wahrend die Dicke der Fibrillen die- 
selbe bleibt (und diese scheint sehr konstant zu sein), so muss sich 
die Zahl der Fibrillen andern. Wenn weniger Fibrillen, in derselben 
Weise wie vorher angeordnet, in der Faser liegen, so mtissen die 
Zwischenriiume zwischen den Fibrillen grosser geworden sein, es wird 
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infolge dessen in einem solchen Falle eine Dehnung oder eine dauernde 
Verlangerung der Z-Streifen eingetreten sein miissen (vgl. No. 9, 11, 32). 

36. Es geht aus dem bisher Gesagten liervor, dass die von mir 
hier zur Dntersuchung angewendete Methode es erlaubt, etwas weiter 
in den feineren Bau des Muskels einzudringen, als es bisher moglich 
war, und so vielleicht auch fiber das ganze Leben des Muskels und 
seine Tatigkeit etwas klarere Vorstellungen zu erhalten. Es wird 
hierzu notig sein, eine JReihe weiterer, umfassender Untersuchungen 
auszuffihren. 
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Figurenerkl&rung. 

Fig. 1. Mann, 19—20 Jahre, gesunder Deltoides, Querschuitt durch den 
Muskel in der Nahe des Sehnenausatzes (eines Sehnenblattes). Alkoholhartung^ 
Paraffinschnitt, Hamatoxylin (Ehrlich). Vergr. 275. 

Fig. 2. Mann, 19—20 Jahre, gesunder Deltoides, Querschnitt. Fixierung 
in Formol (Jores). Paraffinschnitt, Hamatoxylin (Ehrlich). Vergr. 233. 

Fig. 3. Mann (Seziersaalleiche), Alkoholhartung, Langsschnitt durch 
einen Unterschenkelmuskel in der Nahe der Sehne. Celloidinpr£parat, Hamat- 
oxylinfarbung. Vergr. 268. 

Fig. 4. Mann 19—20 Jahre, gesunder Deltoides. Alkoholhartung, Ha¬ 
matoxylin (Delafield). Einzelne Stucke von Muskelfasem nach Celloidinlangs- 
schnitten und Zerzupfungspraparaten. Vergr. 268. a. Kernreihe mit kurzen, 
sich drangenden Kernen, ferner eingeschniirte Kerne, b . Lange, gewundene 
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Kerne mit Einschnurungen. c. Verschiedene Kern for men, teilweise mit Ein¬ 
schnurungen. Bei alien Praparaten ist die Faserstruktur nicht weiter angegeben. 
d. Verschieden geformte Kerne in ihrer Lage zu einander. e. Langere Kerne 
ohne Einschnurungen. f. (nach Fixierung in Formolkochsalz) Eigenartige Kern- 
reihenbildung (Kernzerfall ?). 

Fig. 5. Drs. Einzelne Faserquerschnitte aus dem Deltoides. Alkohol¬ 
hartung, Paraffinquerschnitt, Hamatoxylin (Ehrlich). Vergr. 275. a. Anfangs- 
stadium : Um einige Kerne helle Raume, bei einem schon Vorwolbung des Sar- 
kolemms. Von den hellen Raumen um die Kerne gehen eventuell hellere Strahlen 
in die Fasersubstanz hinein oder es breitet sich auch eine mehr oder weniger 
stark aufgehellte Zone in die Fasersubstanz aus. b. In der Mitte des Faserquer- 
schnittes liegen drei diinne, faden&hnliche Gebilde in drei hellen Raumen. Deu- 
tung unbekannt. c. Mitten im Faserquerschnitte liegt eine grossere, von einer 
gleichmassig hellen Substanz erfullte Hohle, in der sich mehrere Kerne befindeu 
(Fragmentation). Die Hohle ist voraussichtlich die Fortsetzung einer grosseren 
Hohlenbildung, welche weiter nach oben oder nach unten hin im Verlaufe der 
Faser peripher begonnen hat (vergl. die Langsschnittbilder in Fig 6 ). d. Hdhlen- 
bildung am Rande mit mehreren Kernen. e. und f. Weitergehende Zerstorung 
des Faserinhaltes durch die Bildung von hellen Netzen, welche von den die 
Kerne umgebenden Hohlen ausgehen. 

Fig. 6. Drs. Deltoides, Alkoholhartung, ParaffinlangBBchnitte, Hamatoxylin. 
Vergr. 110. a . An der mittleren Faser eine ausgedehntere Hohlenbildung; zahl- 
reiche Blutgefasse sichtbar. Ausserdem noch kleinere Hohlenbildungen mit 
Abhebuug des Sarkolemms. b. Hohlenbildung an der Stelle einer Nerven- 
endigung. 

Fig. 7. Drs. Deltoides, Alkoholhartung, Paraffinquerschnitt, Hamatoxylin. 
Vergr. 268. Hereinwuchern von Bindegewebsfortsatzen in Muskelfasem: wahr- 
scheinlieh Teilungsstellen der Muskelfasern. a. Mehrere derartige neben einander 
liegende Muskelfasern an einem grosseren Bindegewebsseptum anliegend, also 
von der Oberflache eines Bfindels; ausserdem an mehreren Stellen HShlenbildung 
um Kerne, b. Eine derartige Muskelfaser, welche einzeln lag. 

Fig. 8 . J. J. (Thom sensche Krankheit). Aus einem Muskelstiickchen 
aus der Mitte des Deltoides. Alkoholhartung, Paraffinquerschnitt, Hamatoxylin 
(Delafield). Vergr. 268. 

Fig. 9. J. J. (Thomsensche Krankheit). Muskelstuckchen aus der Mitte 
des Deltoides, Fixierung in Formol (Jores), Nachhartung in Alkohol. Vergr. 
268. a, b , c. Von Paraffinlangsschnitten, Hamatoxylinfarbung. d , e, /. Nach 
Zerzupfungspraparaten, nach Fixierung in Alkohol und Zenkerscher Flussig- 
keit, Hamatoxylin (Delafield). Verschiedene Arten von Kernen urd Kern- 
reihen. Die Querstreifiing sowie iiberhaupt die Beschaffenheit der Muskelsub- 
stanz sind entweder leicht angedeutet oder nur durch einen Ton wiedergegeben. 

Fig. 10. J. J. (Thomsensche Krankheit). Muskelstiicke aus der Mitte 
des Deltoides, Fixierung in Formol (Jores), Paraffinquerschnitt. Vergr. 268. 
Der Schnitt liisst die Verteilung der Kornchen auf dem Querschnitte erkennen. 

Fig. 11 . Wie das vorige Praparat, Langsschnitt. Vergr. 268. Verteilung 
der Kornchen auf dem Langsschnitte. Muskelstruktur nur angedeutet. 

Fig. 12. Wie das vorige Praparat. Vergr. 233. 

Fig. 13. Wie das vorige Praparat. Vergr. 614. Zeigt das genauere Ver- 
haltnis der Kornchen zur Querstreifung. 
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Fig. 14. Hund (Morpurgo). Sartorius, Hartung in Mfillerscher Flfissig- 
keit, dann in Alkohol y Celloidinquerschnitte, Originalpraparate von Morpurgo. 
Vergr. 110. a. Normaler Muskel, Gruppe (Querschnitt eiues Muskelbundels) mit 
zwei „grossen w Fasern. b . Muskel in A.-H., Gruppe mit einer „grossen“ Faser. 

Fig. 15. Schn. Deltoides, Alkoholhartung, Celloidinquerschnitt, Hamatoxy- 
lin (Del a field). Fasern in „einfacher Atrophie" undin „einfacher atrophischer 
Degeneration 44 . Vergr. 275. 

Fig. 16. Lz. Deltoides, Alkoholhartung, Celloidinquerschnitt, Hamatoxylin 
(Ehrlich). Die Faserquerschnitte sind teils mehr homogen (mit Andeutung 
der Fibrillenpunktierung), teils zeigen sie mehr oder weniger ausgedehnte, zarte, 
helle Streifensysteme und Netze. Zwischen den grossen Faserquerschnitten fin* 
den sich zahlreiche atrophische, welche niemals jene hellen Netze zeigen, welch 
letztere wahrscheinlich durch die Fettinfiltration hervorgerufen worden sind. Bei 
Kz. Zerfall von Kernen in kleine Kornchen. Vergr. 275. Die Widergabe der 
Zeichnung ist nur teilweise scharf, teilweise verwaschen ausgefallen. 

Fig. 17. Mann, 39—20 Jahre, Deltoides, Alkoholhartung, Celloidinquer¬ 
schnitt, Eisenhamatoxylin nach M. Heidenhain. Fibrillenbild, horn. 1mm. 1, 8. 
Vergr. 750, Photographie. a. Reihenfelderung: Die in der Mitte gelegene Faser 
zeigt eine Anzahl von kurzen Reihen, an manchen Stellen sieht man aber auch 
Gruppen von Fibrillenquerschnitten (Saulchenfelderung). b. Saulchenfelderung: 
Auf der in der Mitte gelegenen Faser sind die Fibrilleuquerschnitte meist in 
Gruppen angeordnet. Hin und wieder sieht man auch einzelne Fibrillen und 
kurze Reihen. 

Fig. 18. J. J. (Thomsensche Krankheit). Wie das vorige Praparat. a. Der 
in der Mitte der oberen Reihe gelegene Faserquerschnitt zeigt in seinem unteren 
rechten Abschnitte noch einige Reihen von Fibrillenquerschnitten und einige 
einzeln liegende Fibrillen, welche etwa normal erscheinen. Am normalsten sind 
noch die vier Fibrilienreihen, welche, schrag von oben rechts nach unten links 
verlaufend, gerade zwischen den Enden von zwei hell erscheinenden Sarkoplasma- 
septen liegen, von denen das obere von rechts her quer in die Faser eindringt. 
Die auf diese vier Fibrilienreihen folgenden Reihen (nach unten und rechts hin) 
zeigen schon etwas verdickte Fibrillen, diese Verdickung nimmt nach der Peri¬ 
pherie hin mehr und mehr zu. Im fibrigen sind die Fibrillen dieser Faser schon 
mehr oder weniger stark verandert, ebenso die der benachbarten Fasern, wenn 
auch die nach links von der eben beschriebenen Faser in der oberen Reihe ge¬ 
legene, nach ihrer unteren Ecke zu auch noch verhaltnismassig wenig veranderte, 
einzeln liegende Fibrillen und Fibrilienreihen aufweist. b. Auf dem in der Mitte 
gelegenen Faserquerschnitte sind die Fibrillen schon etwas starker verandert, 
sie sind etwas verdickt, liegen aber teilweise noch in schonen Reihen angeordnet, 
und es finden sich unter diesen auch solche, in denen die Fibrillen nur ganz 
wenig verdickt sind, doch sind auch in solchen Fallen die Zwischenraume zwi¬ 
schen ihnen schon erheblich vergrossert gegenuber dem normalen Verhaltnisse. 
Namentlich gut sieht man diese Verhaltnisse in dem unteren Abschnitte der 
Faser. c. Auf dem in der Mitte gelegenen Faserquerschnitte sieht man die 
Fibrillen schon stark verandert. Nur ganz vereinzelt findet man noch Fibrillen- 
querBchnitte, welche kreisformig und ungefahr von normaler Grosse sind, die 
meisten zeigen alle moglichen unregelmassigen Formen und starke Verdickungen. 
d. Auf dem in der Mitte befindlichen Faserquerschnitte treten die stark ver- 
anderten Fibrillen in ihren verschiedenen Formen zum Teile noch deutlicher 
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hervor als auf dem vorigen Querschnitte. Diese beiden letzten Faserquerschnitte 
bieten typische Bilder dermyotODischen Fibrillenerkrankung auf Alkoholpraparaten. 

Fig. 19. Lz. Deltoides, Alkoholhartung, Paraffinlaosgschnitt, Hamatoxylin 
(Delafield). Vergr. 1100, hom. Imm. 1,8. Spalten* und Lucken bildungen in 
den Fasern, herriihrend von der Einlagerung der Fettkornchenreihen der Fett- 
infiltration. Auf der Figur ist ein Stuck aus einer dickeren Muskelfaser dar- 
gestellt mit zwei Muskelkernen, welche beide quer liegen. Auf der rechten Seite 
sieht man den naturlichen Kontur der Faser, auf der linken Seite ist das Stuck 
scharf abgeschnitten. In diesem Muskelfaserstuck erkennt man schon eine An- 
zahl von Spalten in sehr verschiedenen Stadien der Entwicklung. Ausserdem 
ist noch eine Anzahl anderer Spalten, teilweise aus dereelben Faser, teilweise 
aus anderen fiir sich dargestellt nur mit der n&chsten Umgebung. Gberall sind 
von der Querstreifung nur die Z-Streifen gezeichnet. Bei a. ganz schmale Spal¬ 
ten, durch welche die Z-Streifen deutlich hindurchziehen, die untere Spalte schon 
mehr aus der Tiefe durchschimmernd; bei b. breitere Spalten, die Tropfchenform 
der Lucken ist deutlich erkennbar, die Fibrillen sind also seitlich auugewichen; 

c. eine Lucke, welche oben schmal beginnt und sich nach unten rasch verbrei- 
tert, oben vollstandige Briicken von Z-Streifen gebildet, unten die Z-Streifen zer- 
rissen und nur noch von den Seiten her ein Ende in die Lucke hineinragend; 

d. sehr lange Spalte, oben und unten die Briicken noch erhalten, in dem grossten 
Teile aber schon zerrissen; bei e. eine grosse Lucke, in welche von der Seite her 
noch Reste der Z-Streifen hineinragen, an einer Stelle geht ein solcher Streifen 
sogar noch fast ganz hindurch. Hier ist sicher eine Anzahl Fibrillen zugrunde 
gegangeu; /. Spalten, die aus der Tiefe undeutlich durchschimmern; bei ?/. eine 
Spalte, bei welcher deutliche Lucken zwischen den durch die Z-Streifen gebil- 
deten Briicken zu erkennen sind, bei denen aber die Fibrillen durch die Fett- 
tropfen nicht so stark zur Seite gedrangt worden sind, dass jene ausgerundeten 
Konturen entstehen; bei h. eine Spalte, bei welcher die Z-Streifen von der einen 
Seite her weit starker vorspringen als von der anderen, aber meist schon zer¬ 
rissen sind. Die iibrigen hier nicht weiter bezeichneten Spalten zeigen Formen, 
wie sie in dem Vorhergehenden schon beschrieben worden sind. 

Fig. 20. Hn. Deltoides, Alkoholhartung, Celloidinquerschnitt, Eisenhamatoxv- 
lin nach M. Heidenhain. a und b aus verschiedenen Biindeln desselben 
Querschnittes entnommene Fasergruppen. Vergr. 275. a. Gruppe mit „ein- 
facher Atrophie“ und „einfacher atrophischer Degeneration* 4 . 6. Gruppe mit 
„Luckenatrophie“, mit „Luckendegeneration“ (degenerativer Atrophie) und Binde- 
gewebswucherung. Einige klatt'ende Blutgefiisse. Die Gruppe ist so gezeichnet, 
dass man nach oben und rechts hin noch die Grenzpartien von Nachbarbundeln 
sieht. Die Faserquerschnitte befinden sich in sehr verschiedenen Stadien der 
Atrophie und Degeneration, c. Drei Faserquerschnitte aus der Gruppe b bei 
starkerer Vergrbsserung (hom. Imm. 1, 8 , Vergr. 000 ). /. und 2 . Faserquer¬ 

schnitte mit Liickenatrophie; d. siebartiger Faserquerschnitt, in welchem Fett 
enthalten war. Die Zahlen sind auf der Tafel versehentlich weggelassen worden. 

Fig. 21. E H. Deltoides, Fixierung in Formol (Jores), Nachhartung in 
Alkohol, Paraffinquerschniit, Hamatoxylin. Vergr. 2»kS. Hohlenbildung in den 
Faserquerschnitten. Auf manchen Querschnitten auch eine eigentumlich fleckige 
Verfarbung des Inhaltes, welche vielleicht die erste Andeutung der Degenera¬ 
tion ist. 

Fig. 21 A. 1) Querschnitt aus dem M. biceps femoris eines erwachseneu 
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und mit Formol (Jores) injizierten Kaninchens. Celloidineinbettung, Hamatoxy- 
lin (Ehrlich). Vergr. 350. Man sieht die klaffenden Lumina einer Anzahlvon 
quergetroffenen Kapillaren, hauptsachlich an solchen Stellen, wo mehrere Muskel- 
fasem zusammenstossen. In der Kapillarwandung hin und wieder ein Kern, 
mitunter auch ein Bindegewebskern neben der Kapillare. Es finden sich sehr 
haufig Muskelkerne gerade an der Stelle der Muskel faserquerschnitte, welche 
der Kapillare benachbart ist. 2) und 3). Aus einem Langsschnitte aus einem 
Unterschenkelmuskel des Menschen. Seziersaalleiche. Das Praparat injiziert 
mit Berliner Blau, Alkoholhartung, Celloidineinbettung, Hamatoxylin. Vergr. 268. 
Die injizierten Blutgefasse sind dunkel gehalten. Die Kerne, welche sich in 
grosserer Menge in der Nahe der Gefasse befinden, licgen zum Teile so, dass 
eine diinne Schicht von Fibrillen uber sie hinzieht: dieses sind dann sicher 
Muskelkerne; zum Teile liegen sie frei; bei diesen Kernen kanu es zweifelhaft 
sein, ob sie als Muskel- oder Bindegewebskerne anzusehen sind. Wie man sieht, 
sind die meisten sicher Muskelkerne. 

Fig. 22. Hn. Deltoides, Alkoholhartung, Paraffinquerschnitt, Farbung nach 
Calleja. Vergr. 600, hom. Imm. 1,8. Querschnittsbilder, die aus verschiedenen 
Hohen zweier Muskelspindeln entnommen sind. Zu der ersten Muskelspindel 
gehoren Fig. a und b , zu der zweiten Fig. e und rf. Man sieht auf den Abbil- 
dungen die Querschnitte der verschieden dicken Muskelfasern der Spindeln, in 
der ersten Spindel 6 Faserquerschnitte, in der zw’eiten 3 Faserquerschnitte. 
Zwischen diesen und ihnen unmittelbar anliegend Quer- und Schriigschnitte von 
markhaltigen Nervenfasern mit deutlichen, wenn auch geschrumpften Axen- 
zylinderu. Ausserdem sieht man in beiden Spindeln ein Biindel von markhal¬ 
tigen Nervenfasern mehr oder weniger deutlich durch Bindegewebe von dem 
eben beschriebenen Teile getrennt, besonders deutlich ist die Abtrennung in a 
und b. Zwischen dem Bindegewebe liegen grossere Lucken, welche wohl als die 
von den Autoren beschriebenen Lymphraume zu deuten sind. Das Ganze wird 
umgeben von einer dicken Bindegewebskapsel, in welcher oder an welcher an¬ 
liegend Blutgefasse auftreten. Die Muskelfasern zeigen deutiiche Degenerations- 
erscheinungen, die Axenzylinder der Nervenfasern erscheinen ganz normal. In 
den Muskelfasern meist Innenkerne. 

Fig. 23. E. II. Wie Fig. 21 starkere Vergr. 614, hom. Imm. 1,8. Verschiedene 
Stadien der Degeneration (a—g). (Vergl. Text.) 

Fig. 24. E. H. Deltoides, Formol (Jores), Langsschnitt. Vergr. 750, 
hom. Imm. 1, 8. Erster Anfang der Degeneration. Die Querstreifung ist ab- 
sichtlich weit deutlicher gezeichnet, als sie auf dem Praparate erschien, um die 
Lage der Erkrankungsherde besser hervortreten zu lassen. Wie man sieht, liegen 
die ersten kleinen, hellen Lucken in den hellen Querstreifen, wiirden mit ihrer 
Mitte also gerade auf die Z-Streifen fallen, so dass diese voraussichtlich an 
diesen Stellen zuerst zerstort werden. An der starker degenerierten Stelle sieht 
man unter den oberfiachlich liegenden isolierten Fibrillenbundeln noch die Quer¬ 
streifen der tieferen Bundel, welche hindurchschimmern. In den isolierten Fibril¬ 
lenbundeln ist teilweise auch noch Querstreifung vorhanden, wenn auch uur 
ziemlich schwach sichtbar. Die Figur ist mit Ausnahme der zu deutlich ge- 
zeichneten Querstreifung moglichst naturgetreu ausgefuhrt. Auf der Tafel treten 
die hellen kleinen Lucken nicht so deutlich hervor, wie es auf der Zeichnung der 
Fall war. 

Fig. 25. E. H. Deltoides, Formol Mores), Alkohol, Paraffinlangsschnitt, 
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Hamatoxylin. Vergr. 268. Degenerationsbilder auf dem Langsschnitte, die Faser- 
struktur nur angedeutet. 

Fig. 26. E. H. Wie das vorige Praparat. Vergr. 268. a. Faser, welche in 
eine degenerierte Stelle ubergeht. b. Kernformen. 

Fig. 27. E. H. Deltoides, Langsschnitt. Vergr. 350. Letztes Stadium der 
Degeneration (s. Text). 

Fig. 28. E. H. Supinator longus, Alkohol, Zerzupfungspraparat, Hamatoxy- 
lin (Delafield). a, Vergr. 268, b. und c. Vergr. 432, verschiedene Kernformen 
und -Reihenbildungen. 

Fig. 29. E. H. Deltoides, Formol (Jores), Alkohol, Celloidinlangsschnitt. 
Vergr. 110. Eine Reihe von nebeneinander liegenden Fasern, welche durch Aste 
miteinander verbunden sind. Die Fasern verbanden sich nach oben und unten 
etwas weiter hin von neuem untereinander, so dass es sich also um Netze mit 
langen, fein-spaltformigen Maschen handelte. 

Fig. 30. Lz. Deltoides, Alkoholhartung, Celloidinlangsschnitt, Hamatoxy- 
linfarbung. Vergr. 275. Ziemlich enge Muskelnetze. Die engen Maschen, welche 
in der Mitte der Figur liegen, verlangera sich nach den beiden Seiten hin, wo 
sie teilweise in lange Maschen, teilweise in ganz lange Spalten zwischen Muskel- 
fasem flbergehen. Die Netzbildung zog sich hier ziemlich durch die ganze 
Dicke des Muskelbundels hindurch, auch ’die Naehbarbundel zeigten Netzbil- 
dungen. B. Quergestellte Kerne von einer kleinen Arterie. F. Fortsatz einer 
Muskelfaser, welcher als Verbindungsstuck zu einer daniberliegenden Faser hin- 
gelaufen ist. E. Kurze dunne Fortsatze von Muskelfasern, welche im Binde- 
gewebe endigen. Die Querstreifung war auf diesem Praparate nicht uberail 
gleich deutlich, sie ist auch in der Zeichnung aus diesem Grande verschieden 
deutlich wiedergegeben worden, aber im ganzen iiberhaupt nur angedeutet, 
nicht genau ausgefuhrt. Die Kerne sind in ihrer Form und Anordnung genau 
wiedergegeben, das Detail in ihrem Inneren ist aber nicht genauer gezeichnet 
worden. 

Alle Abbildungen sind mit Winkelschen Objektiven (zum Teile Fluorit- 
Systemen) und dem einfachen Winkelschen Zeichenprisma angefertigt worden 
von zwei verschiedenen Zeichnern, die nach einander arbeiteten, daher die Ver- 
schiedenartigkeit der Ausfuhrung. 

Muskelkurven (Taf. XV): 

I. Seemann. 

II. Mann, 19—20 J. 

III. Mann, Exostose. 

IV. Drs. 

V. J. J. 

VI. Schn. 

VII. Hn. 

VIII. Lz. 

IX. E. H. 

X. Hund (Morpurgo), normal und Aktivitatshypertrophie. 

Die Kurven waren urspninglich alle in demselben Mafistabe gezeichnet. 
diesel ben sind auf der Tafel XV ohne mein Zutun in verschiedenem MaBstabe 
wiedergegeben worden und dadurcli ist der Vergleich der Kurvenformen erheb- 
lich erschwert worden. Immerhin werden sie lehrreich sein. 
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Anhang. 


A. 

Inhalt der Querschnitte von 100 Fasern aus dem M. deltoides des 
Mannes von 19—20 Jahren, berechnet nach dem grossten Durchmesser 
der Faser, wenn der Querschnitt als Kreis angesehen wird, ferner 
nach dem grossten und kleinsten Durchmesser, wenn der Querschnitt 
als Rechteck betrachtet wird. und endlich direkt ausgezahlt. Alle 
Angaben in mm und qmm. 
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B. 

Inhalt der Querschnitte von 100 Fasern aus dem M. deltoides von J. J. 
(Thomsensche Krankheit) berechnet nach dem grossten Durchmesser 
der Faser, wenn der Querscbnitt als Kreis angesehen wird, ferner 
nach dem grossten und kleinsten Durchmesser, wenn der Querschnitt 
als Rechteck betrachtet wird, und endlich direkt ausgezahlt. Alle An- 
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F 1. 

Zusammenstellung der Inhaltszahlen von je 400 Faserquerschnitten aus 
dem M. sartorius des Kaninchens. 

I. Unmittelbar nach dem Tode. 


Kaninehen, 1 

002 

! 

55 

1932 

109 

1092 

103 

, 1400 

217 

2028 

Sart, direkt 2 

1812 


50 

1384 

110 

804 
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218 
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07 

2720 

121 

702 

175 

2424 

229 

2596 

i 14 

2010 


08 

1944 

122 

2100 

, 170 

1004 
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' 123 1 

100 


1008 

! 231 

1756 

10 

920 

I 

70 

OKI 

124 
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Kaninchen, 
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1604 
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375 
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°72 
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376 
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F 2. 

Zusammenstellung der Inhaltszahlen von je 400 Faserquerschnitten aus 
dem M. sartorius des Kaninchens. 

II. Wahrend der Toten9tarre. 


Kaninchen. 
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1384 


13 

938 

33 

1444 

53 j 

448 

73 

, 1264 

j 93 

36 


14 

1176 

34 

1028 

54 

1056 

74 

1100 

! 94 

240 


15 

788 ' 

35 

256 

55 1 

15C0 

75 

908 

05 

1140 


16 

764 

36 i 

1176 

56 

880 1 

76 

192 

96 

632 


17 

88 1 

37 

848 

57 

1280 

77 

1 1160 

97 

1504 


18 

1268 

38 

88 

58 

1300 

78 

484 ! 

98 

64 


19 

1528 

39 

336 „ 

59 | 

1472 

, 79 

. 1020 , 

99 

352 


20 

260 . 

40 : 

1352 

60 

888 

80 

288 i 

100 

320 


Digitized by ^ooQte 





Myotonia congen., Tetanie m. myoton. Sympt., Paralysis agitans etc. 329 


Kaninchen. 

101 

920 1 

161 

232 

Alkoh. Sart. 

102 | 

1104 , 

162 

1 848 

Wahrend 

103 . 

936 : 

163 

1560 

der Starre. 

104 i 

352 

164 

1 1064 

Vergr. 500. 1 

| 105 1 

1376 | 

165 

i 500 

400 Faseru. 

106 ( 

720 

166 

! 320 

107 

828 I 

167 

| 1264 

108 

888 

168 

1 368 

'! 109 

1132 , 

169 

472 

110 . 

1292 

170 

472 

Ill 1 

332 

171 

1 196 

112 ; 

1032 

172 

1 1144 

. 113 

764 

173 

! 648 


114 

1392 | 

174 

! 1120 


115 

600 

175 

1624 


116 1 

212 ! 

176 

1064 


117 

1040 1 

177 

192 


118 I 

548 

178 

824 

119 

592 

179 

8S0 

120 | 

1760 

180 

656 

121 ! 

1324 j 

181 

572 

122 

928 

182 

1108 

123 

1456 , 

183 

824 

, 124 1 

792 

184 

736 

125 , 

1120 , 

185 

1120 

126 1 

1416 1 

186 

8<>8 

i 127 

1232 

187 

832 

' 128 ! 

220 

188 

1144 

129 

248 

189 

776 

130 1 

1536 

190 

880 

131 

1440 

191 

144 

132 | 

1152 , 

192 

1056 

133 

1504 1 

193 , 

l 1160 

134 

272 

194 ' 

1052 

135 1 

1096 1 

195 I 

! 900 

136 

808 

196 j 

1260 

1 137 [ 

1064 

197 

1200 

! 138 

1428 

198 ; 

1184 

139 1 

544 ] 

199 

1600 

t 140 1 

1144 

200 , 

, 852 

141 1 

1080 

201 1 

1300 

1 112 1 

128 

202 

1 856 

i 143 1 

1188 

203 

| 1184 

144 1 

976 

204 

! 936 

145 i 

520 

205 

592 

146 

1004 1 

206 

736 

1 147 

1000 | 

207 j 

480 

1 148 1 

1172 

208 

176 

1 149 

1496 - 

209 

72 

! 150 1 

656 

210 ; 

880 

' 151 | 

576 

211 , 

1176 

■| 152 ! 

1416 1 

212 j 

1200 

1 153 l 

452 ! 

213 

440 

' 154 

1024 

214 1 

936 

! 155 | 

1104 

215 

1240 

156 

608 , 

216 

976 

157 

1104 | 

217 j 

1096 

>1 158 1 

128 1 

i 218 , 

1088 

|i 159 , 

1168 

219 

1192 

It 160 

640 

220 

152 


1 221 1 

1384 

j 281 

1220 

1 341 

814 

! 222 

1 976 

2 K 2 

472 

, 342 

1560 

223 

1128 

283 

1108 

343 j 

1120 

!■ 224 

912 

1 284 

1200 

344 

1612 

| 225 1 

896 

, 285 

1008 

345 

384 

1 226 

672 

! 286 

1048 

1 346 

360 

i ! 227 

1216 

1 287 

944 

1 347 

1400 

228 

1456 

i 288 

904 

|! 348 

504 

229 

692 

289 

1256 

349 

1660 

230 

1384 

i 290 

816 

I 350 

, 1064 

1 231 

1440 

i 291 

1432 

351 

1521 

232 

560 

1 292 

832 

1 352 i 

| 72 

233 , 

| 1696 

293 

184 

353 1 

1080 

234 1 

1 936 

294 

1112 

1 354 | 

660 

i -35 | 

1 816 

i 295 

200 

t 355 

632 

1 236 1 

1 1232 

296 

268 

356 

1181 

: 237 

992 

297 

752 

1 357 

816 

| 238 

1596 

1 298 

544 

358 

1104 

239 

1308 

299 

260 

, 359 

368 

240 1 

1080 

| 300 

760 

360 

400 

241 | 

796 

301 

1776 

361 i 

1500 

1 242 

212 

1 302 

1280 

362 1 

1040 

243 

968 

1 303 

1240 

1 363 1 

856 

244 i 

880 

t 304 

304 

l 364 | 

664 

245 1 

1 280 

1 305 

1376 

! 365 

912 

246 ! 

1 464 

306 

980 

i 366 

280 

1 247 

496 

| 307 

352 

267 1 

60S 

248 ! 

372 

308 

344 

368 

600 

i 249 ! 

1104 

] 309 

1168 

' 366 ! 

272 

1 250 

1148 

1 310 

1200 

11 370 | 

752 

, 251 

240 

311 

588 

371 

1184 

252 

| 584 

312 

1032 

■1 372 

880 

i 253 ! 

! 608 

313 

1212 

373 

100 O 

254 j 

480 

. 314 

368 

, 374 

1 928 

| 255 

1144 

1 315 

1488 

1 375 

1 848 

256 

1444 

1 316 

1184 

376 

| 952 

1 257 

936 

317 

872 

1 377 

I 960 

258 

456 

| 318 

384 

378 

108 

- 259 1 

1086 

! 319 

1104 

379 

1240 

| 260 

136 

1 320 

960 

380 

1568 

261 

1256 

1 321 

1016 

381 

1221 

262 

1264 

322 

920 

382 

568 

263 

100 

323 

524 

383 

1172 

264 

320 

324 

1256 

384 

1280 

265 

564 

325 

1032 

385 

1648 

266 

924 

• 326 

800 

i 386 | 

332 

267 

956 

327 

1312 

387 

904 

268 

1096 

! 328 

4S0 

! 388 1 

424 

269 

960 

329 

868 

389 

S 68 

270 

144 

. 330 

612 

1 390 

472 

271 

592 

' 331 

1184 

! 391 

340 

272 

1080 

332 

128 

392 

! 772 

273 

960 

! 333 

776 

393 

1 672 

274 

840 

, 334 

960 

394 

232 

1 275 

440 

1 335 

680 

! 395 

1032 

„ 276 

208 

, 336 

896 

396 

856 

277 t 

1040 

337 

800 

397 

232 

278 j 

576 

338 

808 

, 398 

680 

I 279 ' 

1 612 

339 

296 

1 399 1 

1120 

280 

1380 

340 

544 

100 | 

288 


Digitized by ^ooQte 





1. SciIIEFFERDKGKKR U. ScilULTZE 


m 


F 3. 

Zusammenstellung der Inhaltszahlen von je 400 Faserquerschnitten aus 
dem M. sartorius des Kaninchens. 

III. Nach der Totenstarre. 
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1344 

121 

1768 

174 j 

; 1336 , 

227 

1380 


16 1 

1148 

69 

1704 ! 

122 

4528 

175 1 

1256 ( 

228 

1068 


17 

872 

■ 70 

1392 

123 

1528 

176 ! 

; 1048 | 

229 1 

I 1368 


18 

936 

, 71 

1404 

124 

2104 

177 i 

, 1508 

230 1 

1700 


19 

1096 

72 

1384 

125 1 

: 2600 

178 1 

1 1492 

231 

2176 


20 

1536 

73 

1912 

126 ! 

1328 

179 

1296 

232 

1392 


21 

1912 

74 

1472 

127 

1736 

iso ; 

2872 , 

233 j 

432 


22 

2360 

75 

1384 

128 

2096 

•' 181 

1416 i 

234 

1392 


I 23 ! 

1 2760 

76 

1568 

129 

1520 

182 

1696 1 

235 1 

1328 


24 

1368 

77 

1080 

130 1 

1704 

, 183 

1352 , 

236 

2512 


25 

1128 

78 

2120 

131 

2024 

184 , 

3132 

237 

1672 


I 26 

1424 

79 

1 2848 

132 1 

2076 

185 | 

1408 

238 

976 


27 

1272 

80 

; 2456 

133 | 

1320 

186 | 

2136 

239 

1368 


' 28 1 

2308 

81 

1260 

134 

1784 

; is? 1 

1332 

240 

1348 


29 

1528 

82 

1620 ' 

135 i 

1480 

188 

2920 

241 

1592 


30 

1084 

83 ; 

1224 

136 I 

1848 

189 

3768 , 

242 

1120 


31 

1096 

84 

904 

137 ! 

1676 

1 190 

952 

243 

1552 


32 

1192 

•I 85 

1152 

138 

1152 

191 

324 1 

244 

1840 


33 

1024 

i. 86 

904 

139 

43(50 

192 

2244 1 

245 

1252 


34 

1140 

; 87 

1264 

140 | 

1704 

' 193 

1 1416 , 

246 

1496 


35 

1728 

88 

1504 

141 

2796 

194 

1648 

247 

1136 


36 ; 

1256 

89 i 

1372 

142 1 

2400 

195 

1 1040 | 

248 | 

1648 


37 

1112 

, 90 

1112 

143 

1712 

, 196 

i 1560 

249 

1256 


38 

1272 

91 

1288 1 

144 1 

1600 

197 

1168 

250 

2408 


39 

1312 

92 

1184 i 

145 

1640 

198 

976 

251 

1072 


40 

2468 

, 93 

, 1000 . 

146 

1328 

199 

1296 | 

252 

972 


41 

1840 

94 

1272 

147 

152S 

200 

1192 ! 

253 

148S 


42 | 

2412 

95 

11(8 

148 . 

1360 

201 

1308 

2.54 

3976 


43 

3448 

96 

932 

149 

1224 

,, 202 

976 

255 

136o 


44 

1380 

97 

1432 

150 

1984 

203 

1032 

256 

1200 


45 

1 1720 

98 

1 988 

151 

1976 

1 204 

1456 

257 

1600 


; 46 

| 1184 

99 

2560 

152 

2140 

205 

1360 

258 

1200 


1 47 

1280 

100 

840 

153 

1332 

2(6 

i 1648 

259 

1720 


1 48 

1512 

101 

1564 ! 

154 

1652 

207 

1256 

260 

1480 


49 

1 1756 

102 

: 1168 

155 

1 1432 

208 

1448 

261 

1272 


50 

! 1660 

, 103 

1344 

156 

1232 

209 

! 1464 1 

262 

1320 


51 

1168 

104 

512 

157 

1016 

210 

1 1308 | 

263 

1632 


52 

1224 

105 

1144 

158 

1944 

211 

1 1872 I 

| 264 

336 


53 

1552 

106 

1360 

159 

1528 

212 

1 2080 . 

1 265 

1360 


Digitized by ^ooQte 



Myotonia congen., Tetanie m. myoton. Sympt., Paralysis agitans etc. 33 \ 


Kaninchen. 

266 

1330 

1 293 

1448 

! 320 

1904 

347 

1216 

374 

2000 

Sart. 

, 207 

1324 

(1 294 

1520 

1. 321 j 

1680 

348 

12S0 

375 

1160 

Nach der 

' 208 

1344 

! 295 

2492 

1 322 

1:344 

i 349 

1096 

376 

1440 

Starre. 

209 

1048 

290 

1352 

: 323 

1404 

350 

1224 

377 

1188 

Alkokol. 

270 

2492 

297 

1752 

: 324 

1572 

351 

1252 

378 

1064 

400 Fas. 

271 

1330 

298 

1384 

• 325 

1280 

! 352 

1120 

379 

1216 

Vergr. 500. 

272 

1(388 

It 299 

1584 

320 

2720 

353 

1312 

380 

1184 

273 

1040 

300 

10S0 

i, 327 

1512 

1 354 

1448 

381 

1248 


274 

1420 

i| 301 

1280 

11 328 

152 

! 355 

1200 

382 

1176 


275 

1480 

1 302 

1048 

|! 329 

3248 

; 356 

948 

383 

1456 


270 

13(30 

303 

992 

li 330 

1096 

1 357 

1064 

384 

2040 


277 

1304 

1* 304 

1280 

ii 331 

812 

358 

2116 

385 

1376 


278 

1352 

305 

1408 

5 332 

3504 

359 

1600 

386 

1140 


279 

1232 

1 300 

1912 

li 333 

2868 

360 

164 

387 

1200 


280 

904 

307 

1770 

334 

2580 

1 361 | 

1384 

388 

90S 


281 

1200 

: 308 

2128 

!! 335 

3200 

362 

1800 

h 389 

1240 


1' 282 

1920 

it 309 

780 

| 330 

1400 

363 

1360 

390 

940 


| 283 

1052 

310 

1172 

i 337 

1328 

364 

1080 

391 

, 1256 


m 

1108 

1 311 

1530 

;■ 348 

i 1700 

365 

1312 

392 

1296 


; 285 

804 

ii 312 

1080 

i‘ 339 

1752 

1 366 

1088 

I 393 

. 1480 


; 280 

1488 

; 313 

1128 

1 ; 340 

1856 

t 367 

1408 

394 

; 1404 


1 287 

1152 

!i 314 

1432 

341 

1 1264 

1 368 

88 

395 

1216 


I 288 

1250 

i: 315 

1530 

! 342 

1 1464 

369 

! 288 

396 

1160 


; 289 

1480 

1 310 

940 

, 343 

1184 

370 

| 1592 

397 

1384 


: 290 

1728 

317 

800 

! 344 

1024 

; 371 

1504 

398 

1152 


|| 291 

2440 

li 318 

1100 

345 

i 1130 

I 372 

1 2530 

r 399 

1576 


|! 292 

2320 

i 319 

1250 

1 340 

1 1352 

! 373 

i 1804 

I! 400 

1588 


G. 

Mann, 19—20 Jahre, Zusammenstellung der Inhaltszablen von 400 Quer- 
schnitten der Muskelfasern des M. deltoides. 
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H. 

Mann, Exostose, Zusammenstellung der Inhaltszahlen von 400 Quer- 
schnitten der Muskelfasern des M. deltoides. 


Mann, 

1 

1GG3 1 56 1 

2100 

Exostose. 

2 

2775 j 57 

2200 

Deltoides. 

3 

1550 58 | 

2300 

Quer- 

4 

2081 ! 59 

2388 

schnitts- 

5 

1438 60 ; 

2513 

grosse 

6 

1900 61 

1925 

der 

7 

1525 ' 62 

1263 

Muskel- 

8 

2163 63 1 

1963 

faseru. 

9 

2231 04 

2325 

1 10 

1044 65 

1880 

1 11 

1781 66 

1063 

12 

1706 67 

1425 

, 13 

1625 68 

1475 

, 14 

588 69 

1206 

15 

1038 70 

1000 

16 

2363 | 71 

2913 

17 

3300 72 

2863 

18 

1975 ; 73 

2988 

19 

2150 I 74 

2419 

20 

1438 | 75 

1581 

, 21 

1444 ; 76 

2500 

22 

1331 | 77 

1925 

23 

1775 1 78 

1875 

24 

1425 1 79 

1994 

25 

1793 | 80 

1000 

■ 2G 

1800 ! 81 

1788 

27 

1788 I 82 

1994 

28 

1388 83 

1900 

29 

1981 1 84 1 

1750 

30 

1440 ! 85 j 

1625 

31 

825 t 86 

2975 

32 

1188 | 87 

2000 

33 

1094 1 88 ; 

1700 

34 

1 2450 ! 89 1 

3088 

■ 35 

2656 ' 90 

1588 

3G 

1 3825 1 91 

2588 

37 

1188 I 92 | 

1556 

38 

1813 ! 93 

3000 

l 1 39 

, 1775 94 

1175 

1 40 

' 750 95 , 

2675 

! 41 

2137 96 1 

3531 

42 

3643 i 97 

2438 

, 43 

1 1919 1 98 

1275 

l 1 44 

2125 I 99 | 

1613 

I 45 

1813 1 100 1 

1488 

11 4G 

1993 1 101 

1238 

1 47 

2613 | 102 

2813 

1 48 

1663 103 j 

688 

49 1 

1950 1 104 

1950 


50 

1600 1 105 

1244 


51 

1163 . 106 

3138 


52 

1325 107 

2906 


1 53 

1588 1 108 

1900 


54 

1656 1 109 

2175 

55 

1938 110 

2938 


111 2488 166 1469 221 | 838 

112 ! 1656 167 1550 222 , 1588 

113 I 2775 108 4431 223 ! 1212 

114 2044 ,| 169 , 2625 224 975 

115 ' 2356 I 170 2250 225 1388 

116 625 171 2206 226 1888 

117 1800 172 2113 227 1363 

118 1725 1 173 2800 228 1625 

119 1500 , 174 1163 229 2144 

120 1375 175 2175 230 1938 

121 1425 176 2738 231 1163 

122 ia r )6 177 3556 1 232 1438 

123 1725 178 2563 233 2125 

124 1275 179 2319 234 744 

125 1406 180 1938 235 1550 

126 1725 181 2613 236 2388 

127 1388 : 182 2169 237 719 

128 1100 | 183 3450 238 1431 

129 1738 184 1712 239 1769 

130 1500 , 185 2875 240 1325 

131 1144 186 2531 241 2806 

132 2106 I 187 1713 242 2031 

133 , 1563 ■ 188 2125 243 1141 

134 I 2138 ! 189 3200 244 1281 

135 1813 1 190 2000 245 1131 

136 ' 2475 191 844 246 1044 

137 i 1044 1 192 1900 247 1700 

138 , 4131 193 1675 248 888 

139 2388 194 1894 249 1375 

140 1488 | 195 1463 250 1506 

141 1613 196 2100 251 1063 

142 I 1968 | 197 2575 252 1850 

143 ! 894 1 198 1525 253 1213 

144 1 1794 1 199 2363 254 1594 

145 1813 200 2012 255 1531 

146 3025 i| 201 1513 256 1631 

147 1844 | 202 2844 257 1925 

148 3825 I 203 2456 258 3163 

149 2125 j 204 1313 259 2525 

150 2125 205 950 260 2525 

151 725 || 206 1325 261 1094 

152 1325 207 1844 262 2675 

153 1450 i 208 3469 263 2250 

154 1200 , 209 1531 264 2013 

155 1906 i 1 210 1619 265 108] 

156 1588 ' 211 1900 266 126.3 

157 233i 212 2400 267 2063 

158 1588 | 213 1625 268 1813 

159 1 1769 214 ! 831 269 1550 

160 1188 1 215 3749 270 2213 

161 1188 | 216 2375 271 1963 

162 1763 ' 217 1112 272 2525 

163 1862 J 218 1163 273 2612 

164 2150 219 1763 274 1575 

165 1000 1 220 2050 275 1719 


Digitized by ^.ooQle 




334 


I. SCHIEFFEIIDECKER U. SciIULTZE 


Mann, 276 

Exostose. 277 

Deltoides. 278 

Querschnitts- 279 

grosse der 280 

Muskel- 281 

fasern. 282 

283 

284 

285 

286 

287 

288 

289 

290 
29 L 

292 

293 

294 

295 

296 

297 

298 

299 

300 


2050 

301 

1844 

2650 

302 

3106 

2063 

303 

2069 

2538 

304 

1081 

1594 

305 

1506 

1043 

306 

1938 

1025 

307 

1425 

1519 

308 

1306 

1469 

309 

2750 

1744 

310 

3025 

2238 

311 

1906 

2338 

312 

1856 

1113 

313 

1475 

863 

314 

1494 

1575 

315 

2575 

1338 

316 

1150 

1650 

317 

1744 

2163 

318 

2863 

1519 

319 

ia50 

1550 

320 

906 

2837 

321 

2181 

1525 

322 

1006 

2087 

323 

2756 

2163 

1 324 

1669 

2125 

| 325 

1175 


326 

531 

1 351 

327 

1981 

352 

328 

1869 

353 

329 

1569 

354 

330 

1594 

355 

331 

931 

, 356 

332 

1156 

I 357 

333 

2156 

358 

334 

1013 

359 

335 

1269 

! 360 

336 

2275 

301 

337 

•2244 

; 362 

338 

1856 

i 363 

339 

556 

1 364 

340 

1125 

365 

341 

1813 

! 366 

342 

1256 

! 367 

343 

1481 

368 

344 

1156 

369 

345 

1481 

370 

346 

1219 

371 

347 

1 1956 

372 

348 

: 650 

373 

349 

3094 

374 

350 

1 1450 

375 


1194 

376 

731 

1225 

377 I 

3288 

1825 

378 ! 

2769 

588 

379 1 

931 

581 

380 | 

1194 

1188 

381 

' 1281 

1269 

382 

1506 

1044 

383 

2500 

1356 

384 

1225 

2419 

385 

2519 

2138 

386 

1418 

1988 

387 

2450 

3431 

388 

1194 

1462 

389 

2569 

2538 

390 

2519 

3206 

391 

1938 

2688 

392 

2938 

1194 

393 

1763 

1325 

394 

1850 

800 

395 

2975 

3294 

396 

1900 

2456 

397 

i 1656 

3113 

398 

1425 

2806 

399 

, 3581 

2900 

400 

1 4331 


I. 

Zusanmienstellung der Querschnittszahlen von 1055 Muskelfasern aus 
dem normalen M. sartorius des Hundes (Morpurgc). Hartung in 
Mfillerscher Fltissigkeit. Die romischen Zahlen geben die Gruppeu 

(Blindel) an. 


Hund 

I 


23 

296 

46 

336 

68 

64 

91 

232 

(Morpurgo). 

1 

200 

24 

348 

47 

312 

69 

272 

92 

200 

Sartorius, 

2 

544 

25 

272 

48 

420 

70 

440 

93 

ieo 

normal. 

3 

288 

26 

408 

49 

204 

71 

296 

94 

312 


4 

48 ' 

27 

264,, 

50 

368 

72 

376 

95 

1*4 


5 

308 

28 

300 |j 

51 

576 

73 

264 

96 

294 


6 

280 

29 

192 ; 

52 

472 

74 

200 

97 

392 


7 

376 

30 

448 

53 

196 

75 

132 

98 

40* 


8 

304 

31 

1244 

54 

260 

76 

356 

*)9 

224 


9 

516 

32 

192 

55 

380 

77 

464 

100 

352 


10 

252 

33 

280 

56 

412 

78 

696 

101 

200 


11 

240 

34 

280 

57 

436 

79 

476 

102 

312 


12 

244 

35 

248 

11 i 


80 

144 

103 

40* 


13 

348 

36 

272 

58 

608 

81 

44 

104 



14 

84 

37 

168 

59 

316 

82 I 

1 352 

105 

24* 


15 

60 

38 

164 

60 

488 

83 : 

1372 

106 

232 


16 

72 

39 

352 

61 

i 328 

84 , 

320 

107 

520 


17 

360 

40 

220 

62 

248 

85 

200 

108 

712 


18 

528 

41 

j 220 

63 

176 

86 

240 

109 

38* 


19 

100 1 

42 

1 320 

(>4 

464 

87 

160 

110 

30* 


20 

320 

43 

1 7 6|; 

65 

52 1 

88 

336 1 

111 

, 50 
320 


21 

296 

44 

240 

66 i 

264 

89 

40 

112 


22 

368 ; 

45 

i 92 . 

67 

232 

90 

76 

113 

170 


Digitized by ^ooQte 







Myotonia cougen., Tetanie m. myoton. Sympt., Paralysis agitans etc. 335 


Hund 114 

524 

173 

1 352 

V 

1 

290 

524 

350 i 

108 

Morpurgo). 115 

504 

IV 


232 

560 

291 

112 

351 

264 

Sartorius, 116 

1 464 

174 

160 

233 

1 372 

292 

152 

352 

156 

normal 117 

312 

175 

128 

234 

i 312 

293 

232 

353 

344 

118 

, 708 

176 

320 

235 

1 236 

2114 

428 

1 354 

76 

119 

504 

177 

96 

236 I 

136 

295 

368 

355 

280 

in 

t 

' 178 

344 

237 i 

448 

296 

360 

1 356 1 

280 

120 

424 

179 

220 

238 | 

312 

297 

492 

357 

408 

121 

496 

180 

1 160 

239 s 

108 

298 

144 

358 I 

524 

122 

400 

181 

1 200 

240 1 

48 

299 

248 

' 359 1 

200 

123 

560 

182 

240 

241 

48 

300 | 

392 

1 360 j 

268 

124 

192 

183 

. 260 

242 ; 

352 

301 

216 

, 361 

324 

125 

472 

184 

1 408 

243 

480 

302 1 

320 

362 

464 

126 

400 

I 185 

472 

244 

504 

303 

416 

! 363 

420 

127 : 

384 

186 

176 

245 

144 

304 

164 

364 

1 292 

128 

312 

187 

1 .344 

246 

400 

305 

84 

365 

240 

129 1 

640 

188 

244 

247 

232 

306 j 

376 ; 

• 366 

456 

130 

240 

189 

i 400 , 

248 

300 

307 

252 

367 

232 

131 

376 

190 

1 424 1 

249 

240 

308 

184 

: 368 

320 

132 | 

400 

191 

| 264 

250 

264 i 

.‘409 

368 

i 369 

296 

133 ' 

484 

192 

376 

251 

224 

310 , 

220 

370 

488 

134 

432 

193 

112 

252 

368 

311 ' 

256 

371 

584 

135 

232 

194 , 

360 

253 

52 

312 

324 

1 372 

572 

136 

96 

195 

| 320 

254 

236 

313 

392 

i 373 

248 

137 

108 

196 

320 

255 

116 

314 i 

128 

374 

464 

138 

1008 

197 

224 

256 

24 

315 1 

240 

375 

296 

139 

428 

198 

1004 

257 

280 

316 

384 

376 

308 

140 

72 

199 I 

172 

258 

240 

317 

344 , 

377 

296 

141 

328 

200 

280 

259 

496 

318 i 

360 

, 378 

136 

142 

J>2 

201 | 

172 

260 

232 

319 I 

1400 

379 

328 

143 

272 

202 : 

296 

261 

272 

320 1 

248 

380 

200 

144 

216 

203 , 

228 

262 

1564 

321 

400 

381 

168 

145 I 

464 

204 ! 

452 

263 

168 

322 | 

384 

382 

364 

146 1 

304 

205 

228 

264 

404 

323 ! 

240 

383 

408 

147 i 

108 

206 

228 

265 

696 

324 | 

296 

384 

280 

148 

<50 

207 

| 344 1 

266 1 

560 

325 | 

352 

385 

460 

149 

368 

208 

244 

267 

272 

326 

284 

VII 


150 

164 

209 

! 176 

268 

36 

327 | 

504 

386 

176 

151 ! 

| 104 

210 

I 124 

269 

176 

328 | 

| 296 

387 

352 

152 

1 168 

211 

200 

270 

184 

329 1 

672 

388 

176 

153 

376 

212 

1 92 

271 

200 

.330 ! 

1 40 

389 

576 

154 

380 

213 

420 

272 

276 

331 

360 

390 

400 

155 

64 

214 

1 412 

273 

344 

332 

496 

391 

136 

156 

84 

215 

1 256 

274 

312 

333 

72 

392 

252 

157 

64 

216 

I 288 

275 

352 

334 

336 

393 

320 

158 

264 

217 

; 336 

276 

296 

335 

336 

394 

264 

159 

280 

218 

244 

277 

120 

336 

76 

395 

360 

160 

520 

219 

156 

278 

80 

337 

284 

396 

272 

161 

240 

220 

60 

279 

320 

338 

384 

397 

328 

162 

360 

221 

| 400 

280 

344 

:m 

1380 

398 

60 

163 

456 

222 

, 80 

281 

416 

340 

272 

399 

216 

164 

i 408 

223 

1 424 

282 

120 

341 

552 

400 

27 2 

165 

416 

224 

1 -Y>4 

283 

432 

342 

192 

401 

120 

166 

; 652 

225 

4l(i 

284 

472 

343 

76 

402 

288 

167 1 

96 

226 

428 

2a5 

552 

344 

400 

403 

260 

168 

84 

227 

31G 

VI 


345 

108 

404 

150 

169 

200 

228 

248 

286 

224 

346 

280 

405 

280 

170 

216 

229 

I as*ti 

287 

344 

347 

, 568 

406 

332 

171 

1 216 

230 

, 320 

288 

436 

348 

432 

407 

256 

172 

100 

231 

GO 

289 

136 

349 

240 

408 

300 


Digitized by ^ooQte 



336 


I. SCHJEFFERDECKF.R U. SCHULTZE 


Hund 

(Morpurgo) 

Sartorius, 

normal. 


409 

128 

468 

244 

527 

100 

587 

212 

644 

232 

410 

480 

469 

1408 

528 

528 

587 

308 

645 

251 

411 

504 

470 

320 

529 

248 

588 

108 

646 

245 

412 

416 

471 

344 

530 

136 

589 

220 

647 

311 

413 

504 

472 

64 

531 

652 

590 

416 

648 

325 

414 

784 

473 

264 

532 

608 

591 

1408 

649 

7.50 

415 

280 

474 

496 

533 

288 

592 

400 

650 j 

150 

416 

464 

475 

336 | 

534 

720 

593 

704 

651 

404 

417 

476 

476 

72 ' 

535 

360 

594 

664 

652 

373 

418 

1120 

477 

328 | 

536 

360 

595 

432 

653 

429 

419 

224 

478 

240' 

537 

1456 

596 

324 

654 

403 

420 

264 

479 

160 

538 

468 

597 

484 

655 

309 

421 

104 

480 

260 

539 

188 

598 

372 

656 

310 

422 

472 

481 

332 

540 

480 

599 

416 

657 

350 

423 

340 

482 

332 

541 

360 

600 

288 

658 

503 

424 

616 

483 

384 

542 

80 

601 

244 

659 

2(0 

425 

320 

484 

416 

543 

328 

602 

376 

660 

429 

426 

616 

485 

320 

544 

524 

603 

416 

661 

503 

427 

420 

436 

464 ' 

f>45 

488 

604 

530 

662 

47* 

428 

400 

487 

264 

546 

272 

605 - 

480 

663 

375 

429 

336 

488 

360 

547 

464 

606 

280 

6(4 

325 

430 

328 

489 

476 

548 

368 

607 

84 

665 

327 

431 

224 

490 

492 , 

549 

116 

608 

440 

666 

254 

432 

136 

491 

688 

550 

800 

609 

64 

667 

320 

453 

264 

492 

488 

551 

492 

610 

496 

668 ' 

.355 

434 

148 

493 

272 

552 

328 

611 

312 

609 

203 

435 

252 

494 

392 

553 

644 

612 

248 

670 

359 

436 

416 

495 

584 

554 

448 

613 

204 

671 

275 

437 

408 

496 

360 

555 

472 

614 

372 

672 

350 

438 

240 

497 

244 

556 

348 

615 

296 

673 

405 

439 

108 

498 1 

480 

557 

488 

616 J 

176 

674 

375 

440 

552 1 

499 

380 ! 

558 

592 

617 

88 

XII 


441 

396 ! 

500 

320 

559 

296 

XI 


675 

212 

442 

704 

501 

384 

560 

■ 412 

618 

fallt 

676 

251 

443 i 

228 1 

502 

240 

! 561 

592 

aus 

677 

352 

444 

352 

503 

144 | 

562 

360 

619 

302 

678 

127 

445 

232 

504 

580 ( 

563 

600 

620 i 

356 

679 

420 

446 

312 | 

IX 


5(44 

616 

621 

109 

680 

602 

447 

672 | 

505 

492 1 

565 

i 

622 

1 299 ! 

681 

450 

VIII 

i 

506 

1 736 

566 

2i6 

623 

277 

582 

370 

448 

1 184 1 

507 

! 528 

567 

240 

624 

335 

083 

255 

449 

. 280 

508 

475 1 

5<>8 

120 

625 

435 

(J84 

513 

450 

120 

509 

155 ; 

569 

224 

626 

176 

685 

56> 

451 

392 

510 

100 

1 570 

584 

627 

475 

(*>86 

224 

452 

288 

511 

344 | 

571 

768 

628 

178 

687 

379 

131 

453 

420 

512 

240 i 

572 

124 

629 

1155 

688 

454 

184 

513 

464 

573 

236 

630 

305 

(*>89 

331 

455 

576 

514 

824 

574 

680 

631 

378 

690 

AUS 

456 

588 

515 

584 ! 

X 


632 

290 

691 

61 

457 

184 

516 

272 

575 

560 

633 

310 

692 

427 

458 

388 

517 

80 

576 

656 

634 

637 

693 

210 

459 

284 

518 

264 ! 

577 

! 520 

635 

302 

694 

2*4* 

460 

124 

519 

200 

578 

504 

636 

455 

695 

253 

461 

292 

520 

272 

1 879 

576 

637 

| 275 

6% 

502 

462 

472 

521 

408 : 

580 

592 

638 

225 

697 

2.54 

463 

288 

522 

752 

581 

. 368 

639 

.350 

698 

250 

464 

481) 

523 

400 

582 

1 3(58 

640 

* 399 

699 

503 

465 

152 

524 

672 

583 

424 

641 

i 400 

700 

too 

466 

240 

525 

500 | 

584 

1 272 

642 

299 

701 

230 

467 

164 

526 

400 

585 

| 120 

643 

| 300 

702 

225 


Digitized by 


Google 



Myotonia congen., Tetanic m. myoton. Sympt., Paralysis agitans etc. 337 


Hund 

703 

275 

762 

175 

, 821 

325 

| 881 

403 

940 

375 

Morpur go), 

704 

249 

763 

200 

822 

225 

i 882 

455 

941 

279 

Sartorius, 

705 

155 

764 

275 

823 

149 

883 

225 

942 

125 

normal. 

706 

255 

765 

25o 

824 

455 

884 

270 

943 

150 

707 

551 

766 

325 

825 

325 

885 

457 

944 

175 

708 

503 

767 

279 

1 826 

255 

886 

125 

945 

275 

709 

481 

768 

225 

827 

420 

887 

450 

946 

277 

710 

145 

769 

99 

828 

275 

888 

200 

947 

309 

711 

357 

770 

202 

829 

200 

889 

575 

948 

325 

712 

355 

771 

79 

830 

325 

890 

275 

949 

270 

713 

403 

772 

325 

831 

250 

XV 


950 

375 

! 714 

390 

773 

275 

832 

275 

891 

300 

951 

;55 

715 

199 

774 

325 

833 

500 

892 

325 

952 

432 

716 

81 

775 

250 

834 

403 

893 

329 

953 

430 

717 

210 

776 

300 

! 835 

420 

894 

399 

954 

301 

718 

355 

777 

375 

830 

350 

895 

225 

955 

175 

719 

245 

778 

375 

837 

150 

896 

229 

956 

225 

720 

1500 

779 

150 

838 

275 

897 

300 

957 

325 

1 721 

327 

780 

275 

839 

325 

898 

175 

958 

500 

722 

403 

781 

200 

840 

275 

899 

103 

959 

210 

723 

157 

782 

103 

841 

100 

900 

475 

960 

130 

724 

210 

783 

200 

842 

220 

901 

435 

961 

125 

725 

249 

784 

350 

843 

345 

902 

250 

962 

175 

726 

215 

785 

200 

844 

280 

903 

175 

XVI 


! 727 

412 

786 

155 

845 

375 

904 

110 

963 

120 

| 728 

125 

787 

300 

846 

350 

905 

325 

964 

150 

! 729 

203 

788 

500 

847 

2,50 

906 

120 

965 

200 


730 

115 

789 

750 

848 

255 

907 

75 

966 

255 


731 

631 

790 

380 

849 

210 

908 

400 

967 

225 


732 

403 

791 

229 

850 

302 

909 

275 

968 

425 


733 

. 353 

792 

325 

851 

355 | 

910 

378 

969 

410 


734 

500 1 

793 

315 

, | 

250 1 

911 

650 

970 

475 

; 735 

653 

794 

250 

853 ' 

301 1 

912 

209 

971 

500 


736 

753 I 

795 

310 

854 1 

255 

913 

150 

972 

579 


737 

, 181 ! 

796 

300 

855 

275 

914 i 

475 

| 973 

180 


738 

178 

797 1 

225 

856 1 

403 

915 

130 

974 

t 79 

739 

215 1 

798 

120 

857 

150 

916 1 

125 

1 975 

450 

| 740 

103 

1 799 

53 

858 

302 

917 ! 

300 

976 

300 

! 741 

375 

1 800 

230 

859 

180 

918 

a r )0 

977 

200 

1 742 

379 

! 801 

325 

1 860 

160 

919 ; 

625 

978 

199 


743 

553 

. 802 

325 

861 

325 

920 

475 

; 979 

175 


744 

210 

803 

250 

! 862 

275 

921 

450 

I 980 

325 


745 

453 

XIV 


8**3 

255 

922 

103 

981 

*225 

74t> 

510 

804 

255 

864 

450 

923 

310 

982 

1280 

1 141 

529 

805 

259 

865 

320 

924 

75 

983 

75 


74* 

245 

806 

375 

866 

375 

925 

200 

984 

a50 


749 

429 

807 

250 

867 

3.50 

<126 

130 

985 

348 


ID? 

812 

808 

101 

868 

125 

927 

: 125 

, 986 

727 

! <01 

833 

809 

175 

869 

400 

928 

390 

987 

125 

1 752 

453 

810 

275 

870 

270 

929 

175 

988 

450 

' 753 

299 

811 

104 

871 

103 

930 

125 

989 

300 

754 

200 

812 

254 

872 

410 

931 

150 

<190 

299 

1 755 

453 

813 

279 

873 

1200 

932 

275 

1 991 

300 


<00 

577 

814 

355 

874 

255 

933 

450 

992 

325 


757 

275 

815 

350 

875 

375 

' 934 

475 

993 

525 

1 <;>» 

451 

816 

325 

876 

205 

935 

125 

994 

200 

759 

510 

817 

550 

877 

325 

, 9:36 

325 

995 

450 

! 760 

479 

818 

355 

878 

250 

937 

1150 

996 

450 

| XIII 


819 

1275 

879 

300 

938 

325 

997 

350 

| 761 

275 

820 

309 

880 

104 

939 

1 300 

998 

200 


Deutsche Zeitsehrift f. Nervenheilkunde. XXV. Bd. '>'* 


Digitized by V.00Qte 






338 


I. SciIIEFFERDECKER U. SCHULTZE 


Hund | 999 
(Morpurgo),! 1003 
Sartorius, 1000 
normal I 1001 
1002 
'I 1004 
1005 
, 1006 
! 1007 
1008 

1009 

1010 
. 1011 

1012 
! 1013 

1014 

1015 
l 1016 

1017 

1018 

1019 1 

1020 

1021 I 

1022 

1023 

1024 

1025 

xvn 

i 1026 t 
| 1027 

i 1028 

I 1029 
I 1030 

1031 

1032 
, 1033 

1034 
! 1035 
j 1036 
! 1037 
1 1038 

xvni! 

1039 I 

1040 
1051 1 

1042 I 

1043 

1044 

1045 

1046 

1047 
! 1048 


xix | 

1051 | 

1052 | 

1053 

1054 


110 

475 

325 

150 

510 

550 

425 

200 

125 

200 

80 

309 

325 

255 

410 

625 

175 

325 

225 

259 

175 

425 

450 

99 

250 

275 

250 

459 

525 

400 

200 

225 

380 

225 

159 

450 

210 

410 

375 

600 


600 

(380 

578 

375 

590 

255 

300 

304 

225 

299 

455 

675 


755 

803 

350 

420 


1055 

450 

1111 

210 

,1170 

430 

1056 

506 

1 1112 

350 

11171 

675 

1057 

825 

j 1113 

500 

1172 

570 

1058 

225 

1114 

179 

1173 

430 

1059 

1050 

1115 

225 

1174 

425 

1060 

420 

1116 

280 

1175 

325 

1061 

210 

1117 

150 

1176 

279 . 

1062 

710 

1118 

475 

1177 

350 

1063 

575 

i 1119 

403 

1178 

354 I 

1064 

425 

! 1120 

216 

1179 

420 | 

1065 

480 

1121 

225 

1180 

370 

1066 

3119 

1122 

250 

1181 

450 

1067 

425 

1123 

156 

1182 

175 

1068 

175 

1124 

239 

1183 

400 

1069 

575 

1125 

420 

1184 

425 

1070 

410 

1126 

316 

1185 

325 

1071 

575. 

1127 

413 

1186 

224 

1072 

375 

1128 

280 

1187 

399 

1073 

255 

1129 

260 

1188 

375 

1074 

430 

1130 

375 

1189 

475 

XX 


1131 

310 

1190 

410 



1132 

230 

1191 

479 i 

1075 

650 

1133 

270 

1192 

225 

1076 

559 

1134 

203 

1193 

279 

1077 

350 

i 1135 

475 

1194 

504 

1078 

250 

1136 

3*20 

1195 

470 

1079 

430 

1137 

355 

1196 

330 

1080 

525 

1138 

260 

1197 

310 

1081 

630 

1139 

229 

1198 

350 

1082 

925 

1140 

233 

1199 

1225 

1083 

710 

1141 

260 

1200 ' 

250 

1084 

326 

1142 

410 

1201 1 

450 

1085 

280 

1143 

255 

1202 

340 , 

i 

l 

1144 

250 

1203 

300 

XXI 


1145 

155 

1204 

379 

1086 

' 670 

XXII 


1205 

750 

1087 

! 330 

1 1146 

300 

1206 

460 : 

1088 i 

1 325 

1147 

220 

1207 

320 1 

1089 

350 

1 1148 

175 

1208 

200 

1090 1 

1 125 

1149 

279 

1209 

350 

1091 

175 

1150 

100 

1210 

270 

1092 

i 250 

, 1151 

310 

1211 1 

350 

1093 

1 309 

: 1152 

275 

1212 ] 

290 

1094 

330 

; 1153 

250 

1213 1 

270 

1095 

410 

1154 

325 

1214 

375 

1096 

335 

1155 

403 

1215 

455 

1097 

475 

1156 

225 

1216. 

200 

1098 

335 

1 1157 

400 

1217 | 

410 . 

1099 

379 

it 1158 

550 

1218 

215 

1100 

370 

1159 

325 

1219 

225 1 

1101 

270 

1160 

| 330 1 

11220 i 

790 

1102 

225 

1161 

i 320 | 

1221 

310 

1103 

I 339 

1162 

I 179 1 

1222 

290 

1104 

430 

1163 

125 | 

1223 

425 

1105 

1120 

1164 

450 | 

1224 

325 

1106 

175 

1165 

250 

1225 

857 

1107 

390 

| 1166 

425 1 

1226 

425 ! 

1108 

450 

1167 

125 

1227 

1 230 

1109 

260 

1168 

400 1 

1228 

600 

1110 

301 

1169 

1 550 1 

1229 

430 


1230 

425 

1231 

334 

1232 

330 

xxin 


1233 

650 

1234 1 

755 

1235 1 

350 

1236 

575 

1237 

310 

1138 

225 

1239 

500 

1240 

200 

1241 

125 

1242 

150 

1243 

155 

1244 

100 

1245 

320 

1246 

230 

1247 

330 

1248 

330 

1249 

310 

1250 

1003 

1251 

325 

1252 

310 

1253 

625 

1254 

300 

1255 

55 

1256 

270 

1257 

470 

1258 

420 

1259 

275 

1260 

425 

1261 

240 

1262 

175 

1263 

210 

1264 ! 

170 

1265 

125 

1266 

i 270 

1267 

175 

1268 

310 

1269 

, 159 

1270 

403 

1271 

450 

1272 

509 

1273 

456 

1274 

250 

1275 

430 

1276 

275 

1277 

, 510 

1278 

375 

1279 

109 

1280 

75 

1281 

350 

1282 

175 

1283 

125 

1284 

, 350 

1285 

200 

1286 

75 

1287 

325 

1288 

475 


Digitized by ^ooQte 







Myotonia congen., 

, Tetanie m. myoton. Sympt., Paralysis agitans etc. 

339 

Hund 

1289 

220 ! 

! 1348 

190 1 

1407 

289 

1465 

279 

1524 

80 

(Morpurgo), 

1290 

210 

1349 

260 ! 

1408 

370 

1466 

175 

1 1525 

230 

Sartorius, . 

1291 I 

275 

i 1350 

130 

1409 

220 

1 1467 

304 

1526 

425 

ormal. 

1292 1 

2501 

1 1351 

103 I 

1410 

260 

1468 

325 

| 1527 

210 


XXIV | 


1 1352 

75 ! 

1411 

266 

l 1469 

4301 

1 1528 

230 


1293 1 

180 

! 1353 

350 | 

1412 

230 

1470 

80 

, 1529 ; 

404 


| 1294 

210 

1 1354 

450 1 

1413 

225 

, 1471 

170 

1530 

98 


' 1295 1 

280 

1 2355 

120 

1414 

255 

I 1472 

290 

1531 

375 


1296 

225 

1 1356 

79 

1415 

300 1 

1473 

175 

1 1532 

225 


1297 

325 

1357 

330 | 

1416 

250 

' 1474 

4501 

! 1533 

400 


1298 

320 

XXV 


1417 

125 | 

1475 

275 

| 1534 

175 


1299 

210 

1358 

360 

1418 

225 

i 1476 

502 

1535 

603 


1300 

150 

| 1359 

525 

1419 

310 

1477 

379 

| 1536 

350 


1301 1 

500 

1360 

355 j 

1420 

350 

j 1478 

650 1 

1 1537 

325 


1302 1 

150 

1 1361 

309 , 

1421 

150 ' 

1 1479 

375, 

| 1538 

240 


1303 

225 

| 1362 

450 

1422 

399 

! 1480 

99 

1539 

375 


1304 , 

330 

1363 1 

400 j 

1423 

325 

, 1481 i 

1 274 

1540 

450 


1305 

225 

1364 

250 ! 

1424 

310 

1482 

399 

1541 

550 


1306 | 

308 

1365 

309 : 

1425 

425 

1483 

370 

1542 

625 


1307 1 

.330 | 

1366 

425 1 

1426 

270 

' 1484 

399 

1 1543 

650 


1308 ! 

225 1 

1367 

950 1 

1427 

250 

1 1485 

754 

1544 

370 


1309 

315 

1368 

260 , 

1428 

210 

1486 

370 

1545 

825 


1310 | 

309 

1369 

75 

1429 

155 

1487 . 

400 

1546 

575 


1 1311 

175 | 

1370 

200 

1430 

225 

| 1488 

730 

1 1547 

700 


1312 

350 

1371 

308 | 

1431 

250 

1489 

325 

I 1548 1 

170 


1313 

450 I 

1372 

175 1 

1432 

230 

1490 

575 

! 1549 

530 


1314 

409 

1373 

180 

1133 

325 

, 1491 

525 

| 1550 

175 


1315 

250 

1374 

625 1 

1434 

100 

1492 

1049 

! 1551 

270 


1316 

175 i 

1375 

170 

1435 

575 

1493 

250 

1552 

300 


1317 

410 1 

1376 

325 1 

1436 

230 

1494 

200 

1 1553 

603 


1318 

210 i 

1377 

130 

1437 

250 ; 

; 1495 

500. 

j 1554 

259 


1319 

330 

1378 

1 525 | 

1438 

170 1 

1496 

200 

1555 

79 


1320 

340 

• 1379 

i 300 

1439 

75 | 

1497 

34 1 

| 1556 

379 


1321 

315 | 

1380 1 

I 210 , 

1440 

200 | 

1498 

30, 

XXVIII 



1322 

200 . 

1381 : 

79 

1441 

250 i 

1499 

70 | 

1 1557 

1125 

1323 

275 1 

1382 1 

310 1 

1442 

200 ! 

1500 

325 

1558 

275 

1324 

280 

1383 , 

280 

1443 

240 ' 

1 1501 

475 

1559 

625 

1325 

270 

1384 

2<i0 

1444 

125 

1 1502 1 

470 

1560 

250 

1326 

250 j 

1385 1 

250 

1445 

160 

1503 

275 1 

1561 

245 


1327 

175 1 

1386 ; 

288 1 

1446 

300 | 

I 1504 

3501 

1562 

225 


1328 , 

75 i 

1387 : 

200 

1447 

150 

| 1505 

250 1 

1 1563 

275 


1329 

450 

1388 

100 

1448 

250 1 

1 1506 

| 185 

156)4 

1 .'125 

1 1330 

370 

1389 1 

290 

1449 

109 

1507 

| 325 ; 

1565 

375 


1331 

270 

1390 

225 

1450 

1 175 

1508 

! 250 

1566 

55 


1332 

75 | 

1391 

350 

1451 

100 

1509 

1 375 , 

1567 

225 


1333 i 

230 

1392 

399 

1452 

325 

, 1510 

1 255 

1568 

535 


1334 

260 

1393 

300 

1453 

103 

1 1511 

! 200 I 

1569 

510 


1335 

280 

1394 

550 

1454 

115 

! 1512 

1 325 

1570 

55o 


1336 

225 

1395 

520 



1513 

350 | 

1571 

503 


1337 

120 

1396 

350 

, XXVI 


l 1514 

I ?*i?i 

1572 

375 


j 1338 I 

370 

1397 j 

775 . 

1455 

230 

1515 

42;) 

1573 

450 


1339 

170 

1398 1 

150 1 

1456 

403 

XXVII 


1574 

305 


1340 

39 

1399 | 

375 

1457 

150 

1516 

! 275 

1575 

525 


1 1341 , 

360 

1400 

400 . 

1458 

155 

1517 

488 

1576 

407 

;; 1342 i 

410 

1401 | 

170 

1459 

270 

1518 

. 410 

1577 

100 

1343 

260 | 

1402 1 

450 | 

1460 

180 

1519 

' 378 1 

1578 

175 

! 1344 

310 

1403 

125 

1461 

I 425 

1520 

1 530 

1579 

350 

1345 

75 

1404 1 

475 

1452 

300 

1521 

433 

1580 

104 

1346 1 

460 

1405 

525 

1463 

425 

1522 

425 

1581 

875 

1347 , 

210 

1406 

325 

1464 

, 130 

1523 

325 

1582 

375 


22 * 


Digitized by ^ooQte 



340 


I. SciIIEFFERDECKER U. ScirtJLTZE 


Hund 

' 1583 

503 

1598 , 

525 ; 

1613 

280 

1628 

550 

1643 

530 

(Morpurgo), 

1 1584 

825: 

1599 1 

304 

1614 

225 

1629 

270 

1644 

610 

Sartorius, 

1585 

375 

1600 

210 I 

1615 

550 

,1630 

270 

1645 

2*5 

normal. 

1586 

150 

1601 

350 1 

1616 

38 

1631 

230 

1646 

27m 


1587 

325 

1602 

1903 

1617 

625 

, 1632 

36 

1647 

375 


1588 

225 

i 1603 : 

325 

1618 

425 

; 1633 

650 

1648 

225 


1580 

150 

1604 

170 

1619 

37 

1 1634 

604 

1649 

425 


1500 

111 

1605 

140 1 

1620 

145 

1635 

275 

1650 

29s 

1 

1591 

275 

1606 

225 

1621 

105 

1636 

413 

1651 

275 


1502 

607 

| 1607 

370 

1622 

133 

1637 

575 

1652 

27n 


1503 

375 

1608 

200 : 

1623 

425 

1638 

400 

1653 

302 

1 

1504 

300 

1600 

325 1 

1624 

500 

! 163,0 

375 

1654 

25o 


1505 

;82 

1610 

411 

1625 

75 

i 1640 

57»0 

1655 

7! > 


1506 

255 

1611 1 

350 

1626 

250 

!, 1641 i 

i 470 

[ 



21507 

125 

1612 ' 

225 

1627 : 

400 

! 1642 | 

| 420 




K. 


Zusammenstellung der Querschnittszahlen von 1581 Muskelfasern aus 
dem in Aktivitatshypertrophie befindlichen M. sartorius des Hundes 
(Morpurgo). Hartung in Mtillerscher Flttssigkeit. 


Hund 

T 

r ~ i 

36 

720 

| 69 

1048 1 10.', 

I 704 

, 139 

1 1192 

(Morpurgo), 

I 

3* 

960 

i 70 

872 106 

532 

140 

1272 

Sartorius, 

1 

J 4( K) 

38 

1136 

71 

208 107 

406 

i 141 

10W 

geiibt. 

I 2 

648 

39 

208 

72 

1080 108 

; 736 

142 

, 492 

3 

<92 

40 

544 

* 3 

764 109 

412 

143 

> 1<»52 

i - 

. 878 

41 

706 

74 

1208 : 110 

568 

144 

117(1 

! 5 

2888 

42 

128 

*.) 

220 : 111 

1040 

145 

: 88o 

6 

j 568 , 

43 

868 

76 

2692 i 112 

192 

146 

*>92 

i 4 

092 

44 

820 


988 118 

, 1256 

147 

914 

s 

706 

45 

704 

78 

776 

, 

148 

10H» 

! 0 

6*0 i 

46 

1280 

79 

840 : TTT 


149 

lOOo 

10 

248 : 

47 

1032 

1 80 

964 | 111 


150 

1052 

11 

760 

48 

1000 

81 

1016 

11(4 

151 

1112 

1 12 

68 

49 

244 

82 

276 ! 

760 

152 

1130 

13 

002 

50 

200 

N8 

860. 

840 

153 

, 9:io 

14 

448 

51 

820 

84 

1264 H7 

1828 

154 

[1290 

15 

524 

52 

282 

85 

1464 H K 

806 

155 

11194 

16 

132 


452 

86 

1152 11'? 

97.2 

156 

8^ 

17 

120 

54 | 

184 

1 87 

286 ! 120 

1144 

157 

1152 

I 18 

i 80 

55 

120 

| 88 

1040 i 121 

1084 

158 

592 

i io 

S08 



80 

1008 122 

392 

150 

352 

' 20 

1006 



00 

1088 123 

90S 

I 160 

1 900 

21 

1048 

II 


01 

928 1 124 

920 

t 161 

130S 

22 

11(14 



02 

:!88 l‘-'> j 

64 

■ 162 

loss 

23 

760 

56 

1280 

03 

872 1, 126 

1112 

163 

928 


24 

528 

57 

1068 | 

04 

1024 127 

72S 

, 104 

ir> 


25 

8()0 

58 

1200 | 

05 

1184 1 128 

402 

165 

15<4 


26 

484 

59 

1136 1 

96 

1248 i 120 

1000 1 



; 27 

704 

60 

1040 | 

07 

872 13° 

1224 



1 28 

1280 

61 

240 

08 

904 ! 131 

1404 

i IV 

1 

1 20 

840 

62 

Q-l 

00 

920 ; 132 

806 , 

. 100 

15M 

30 

128 

63 

328 

loo 

980 133 

1204 1 

107 

1 652 

31 

952 

64 

370 

101 

loSO 131 

1120 

168 

9(50 

32 

1020 

65 

288 

102 1 

944 135 ' 

402 

160 

4M 

' 33 

; 364 

66 

624 

103 | 

464 1 136 

1136 , 

170 

,1000 

3-1 

1 324 

67 

240 j 

104 

860 137 

1448 

171 

9(4 

35 

1 1320 

6S 

506 ! 


' 188 

1408 

172 

,s52 


Digitized by ^ooQte 








Myotonia congen., Tetanie m. myoton. Sympt., Paralysis agitans etc. 341 


Hand * 
(Morpurgo). 
Sartorius, 
geubt. 



724 

232 

1124 

291 

1168 

350 

508 

410 

1280 

100 

233 

656 

292 

648 

351 

860 

411 

1064 

48 1 

234 

560 

293 

568 

352 

752 

1 412 

640 

664 ! 

235 

800 

294 

288 

353 

520 

413 

l&s 

1040 

236 

800 

295 

788 

354 

864 

I 414 

1120 

788 

237 

832 

296 

588 

355 

960 

• 415 

1188 

792 I 

238 

728 

297 

936 

356 

1048 

416 

880 

700 

239 

800 

. 298 

132 

357 

1064 

417 

376 

824 

240 

732 

299 

176 

358 

806 

418 

824 

988 I 

241 

880 

300 

128 

359 

424 

419 

168 

868 1 

242 

1004 

301 

68 

360 

552 

420 

708 

840 

243 

1188 

t 302 

952 

361 

800 

421 

472 

360 

244 

980 

303 

768 

362 

336 

422 

160 

608 

245 

908 

1 304 

1420 

363 

244 

423 

220 

764 

246 

648 

305 

1360 

364 

236 

424 

964 

832 

247 

1124 

306 

3164 

365 

2332 

425 

1224 

436 

248 

936 

307 

1348 

366 

768 

426 

560 

516 

249 

716 

308 

1224 ( 

367 

640 

, 427 

376 

404 

250 

980 

309 

92 

308 

412 

428 

456 

536 

251 

720 

310 

280 

369 

896 

1 429 

760 

47G 

252 

1096 

311 

952 . 

370 

868 

430 

808 

792 

253 

832 

312 

968 

371 

724 

431 

912 

2776 

254 

2420 

313 

744 

372 

804 

| 432 

932 

1312 

255 

1064 

314 

1032 

373 

752 

433 

1016 

1000 

256 

960 

315 

128 

374 

568 

434 

712 

1088 

257 

920 

316 

1028 

375 

592 

435 

1204 

792 , 

258 

1000 

317 

1052 

376 

736 

486 

988 

640 

259 

192 

318 

192 

377 

720 

437 

980 

624 

260 

628 

319 

924 

378 

500 

438 

344 

504 

261 

892 

320 

292 i 

379 

1232 

439 

980 

292 . 

262 

788 

321 

904 

| 380 

841 

440 

900 

784 1 

263 

1180 

322 

1200 

1 381 

400 

141 

952 

492 

264 

272 

323 

1032 , 

I 382 

728 

VIII 


720 

265 

1424 

324 

1160 

383 

880 

442 

548 

1264 

266 

984 1 

325 

1088 

384 

1064 

443 

396 

456 

267 

744 | 

326 

308 

385 

1228 

; 444 ! 

664 

752 

268 

908 

327 

288 

386 

760 

[ 445 

588 

720 

! 269 1 

992 

j 328 

200 1 

387 

492 

446 

824 

1112 

270 

1048 

1 329 

956 

388 1 

744 

447 

184 

1404 

271 ; 

916 

330 

240 

389 j 

1288 

1 448 

! 860 

960 

1 272 

992 

331 

388 

390 

768 

449 

464 

656 ! 

273 

1200 ; 

1 332 

368 1 

391 

| 520 

450 

1 816 

488 1 

274 

1260 I 

333 

208 

392 

1028 

451 | 

I 2408 

520 

275 

1114 

334 

120 

393 

| 812 

452 

816 

1100 | 

276 

848 

335 

156 j 

394 

268 

453 1 

1044 

640 | 

277 , 

780 

1 336 

220 ' 

395 : 

432 

454 ! 

1200 

744 

278 | 

416 

1 337 

200 

396 | 

1068 

455 

328 

780 1 

279 ! 

380 

VII 

l 

397 1 

1096 

456 | 

, 680 

296 | 

280 l 

516 

338 

1552 ' 

398 

1016 

457 1 

1 216 

696 1 

281 1 

352 

339 

736 ! 

399 

764 

458 ; 

256 

968 1 

282 

1016 I 

340 

484 1 

400 

1448 

459 

784 

140 I 

283 

1220 1 

341 

880 ■ 

401 

496 

460 

: 140 

1320 

28-1 

496 1 

342 

920 , 

402 

904 

461 

, 896 

944 1 

285 

600 1 

343 

1236 1 

403 

1120 

462 

900 

564 | 

286 

1024 | 

344 

312 

404 

600 

463 

472 

288 

287 

512 ! 

345 

10O0 

405 

544 

464 

| 960 

760 , 

288 : 

344 

346 

908 

406 

256 

465 

744 


VI 


347 

632 ■ 

407 

784 

466 

1016 

1108 , 

289 

, 864 

348 

700 1 

108 

272 1 

467 

480 

1168 , 

290 ! 

1 340 1 

, 349 

776 | 

409 

2088 

468 j 

| 712 


Digitized by ^.ooQle 











342 


I. SCHIEFFERDECKER U. ScHULTZE 


Hund | 
(Morpurgo),* 
Sartorius, 
geubt. I 



i 


469 

920 

527 

860 

586 

775 

645 

290 

705 

470 

416 

528 

892 1 

587 

850 

646 

360 

706 

471 

696 

529 

560 

588 

410 

547 

503 

707 

472 

612 

I 530 

800 

589 

2400 

648 

980 

708 

IX 


531 

652 

590 

625 

649 

750 

709 

473 

472 

532 

276 

591 

1056 

650 

550 

710 ! 

474 

780 

533 

308 

592 

479 

651 

550 

711 

475 

920 

1 534 

240 1 

593 

740 

652 

750 

712 

47<i 

. 656 

535 

652 

594 

275 

653 

625 

713 

477 

888 

536 

648 

595 

175 

654 

1000 

: 714 

478 

736 

537 

1092 

596 

575 

655 

600 

715 

479 

472 

538 

100 

597 

970 

656 

475 

716 

480 

576 

539 

880 

698 

1150 

657 

775 

; 717 

481 

520 

540 

216 I 

599 

675 

658 

250 

718 

482 

528 

541 

984 

600 

740 

659 

525 

719 

483 

972 

1 542 

776 ; 

601 

700 

660 

825 

720 

484 

320 

543 

108 

602 

925 

661 

625 

721 

485 

800 

544 

968 

603 

500 

662 

800 

722 

486 

440 

545 

734 

604 

850 

663 

750 

xm 

487 

696 

546 

1064 

605 

525 

664 

850 

723 

488 

948 

547 

1200 

606 

475 

665 

853 

724 

489 

748 

548 

516 

607 

575 

l 666 

950 

725 

490 

264 

549 

2956 

608 

275 

! 667 

750 

726 

491 

804 

■ 550 

144 1 

609 

600 

! 668 

425 

727 

492 

200 

551 

1096 

610 

650 

669 

650 

728 

493 

712 

552 

968 

611 

875 

670 

609 

729 

494 

764 

553 

768 

612 

900 

671 

170 

730 

495 

1416 

554 

364 

613 

625 

672 

800 

731 

496 

2908 

555 

504 

614 

575 

I 673 

825 

732 

497 

196 

556 

728 I 

615 

140 

674 

600 

733 

498 

888 ; 

557 

1264 | 

! 616 

! 325 , 

675 

i 625 

734 , 

499 

472 

558 

464 ; 

! 617 

1 475 ! 

676 

375 

735 I 

500 

1232 

559 

288 

1 618 

1 725 1 

677 

1 850 

* mV 1 

736 

501 

632 

560 

1088 

619 

! 650 

l 678 

2250 I 

737 

502 

984 

1 561 

492 

620 

! 150 

679 

i 1199 1 

738 | 

503 

400 

562 

520 

. 621 

1 920 

, 680 

11125 1 

739 

504 

944 

563 ! 

156 ! 

622 

1975 

, 681 

609 ! 

740 1 

505 

656 

564 

1088 1 

623 

725 

1 682 

1 650 I 

741 

50<i 

192 

565 

588 

624 

400 

I 683 

875 1 

742 

507 

480 

566 

940 

1 625 

775 

684 

1150 

, 743 j 

508 

240 

567 

984 

| 626 

250 

(>S5 

550 

744 

509 

928 

XI 


1 627 

525 

1 686 

580 

, 745 

510 

876 

568 

925 

1 628 

! 750 

687 

1000 

746 

511 

664 

569 

315 

i 629 

650 

688 

779 

747 1 

512 

| 1208 1 

570 

775 

! 030 

1 875 

689 

; 809 

1 74S 

513 

856 , 

571 

1100 

631 

450 

690 

i 775 

749 

514 

792 

572 

370 

632 

350 ; 

691 

525 

750 

515 

440 

573 

904 

633 

475 ' 

692 

150 

751 

516 

1320 

574 

575 

634 

250 I 

; 693 

950 | 

752 

517 

796 

575 

875 

635 

200 . 

694 

629 ! 

753 

518 

880 

576 

803 

655 

636 

625 

695 

600 

| 754 

519 

672 

577 

637 

700 

696 

950 

1 755 

520 

928 

578 i 

500 1 

638 

560 

697 

975 

756 

521 I 

728 

579 

450 

859 

639 

470 

698 

950 

1 757 

522 | 

288 

580 

640 

590 

699 

557 | 

758 

523 

128 

581 

553 

641 | 

584 

700 

800 1 

759 

524 | 

448 

582 

525 1 

642 | 

488 

701 

725 

760 

525 

200 

583 

300 * 

XII 1 


702 

700 

761 

X 


584 

900 

643 

425 ; 

703 

875 ' 

762 

526 

784 

585 , 

625 , 

644 

875 i 

704 

880 

763 


925 

900 

2525 

175 

\m 

609 

525 

525 

750 

7i5 

475 

680 

425 

625 

680 

350 

d73 

575 


575 

579 

250 

32o 

510 

650 

375 

641 

427 

781 

427 

375 

604 

950 

m 

i > i 
375 
875 
115( i 

515 

625 

6.5o 

475 

S75 

725 

550 

850 

400 

525 

875 

350 

600 

750 

200 

72'. 

15o 

7CV» 

2325 

1675 

97!* 

8S5 


Digitized by (^.ooQte 








Myotonia 

conger 

Tetanie m. 

myoton. Sympt., Paralysis agitans etc. 

343 

Hund 

764 

977 

823 

520 [ 

883 

550 

942 

827 

1001 

655 

Morpurgo), 

765 

856 

824 

550 

884 

340 

943 

650 

1002 

825 

Sartorius, 

766 

521 

825 

225 

885 

200 

944 

703 

1003 

325 

geubt 

l 767 

651 

826 

800 | 

886 

980 

945 

225 

1004 

720 

768 

466 

827 

600 1 

887 

475 

946 

•504 

1005 

360 


769 

175 

828 

625 

888 

050 

947 

575 

1 100*3 

950 


1 770 

548 

829 

728 ! 

889 

500 

948 

840 

1 1007 

3325 


771 

223 

830 

650 

890 

510 , 

949 

970 

1008 

775 


772 

470 

831 

625 

891 

235 

950 

625 

1009 

600 


l 773 

601 

832 

1425 i 

892 

525 

951 

850 

1010 

575 


, 774 

1102 

833 

350 

893 

760 

952 

1380 

1011 

625 


775 

1107 

8:34 

800 1 

894 

725 

953 

675 

1012 

650 


1 776 

1127 

835 

199 

895 

835 

954 

000 

1013 

504 


777 

854 

836 

425 

896 

575 

955 

609 

, 1014 

710 


778 

877 

837 

975 

897 

700 

956 

2802 

1 1015 

875 


7(9 

735 

838 

1120 

898 

575 

957 

575 

1016 

775 


780 

500 

839 

175 

899 

303 

958 

1025 

1017 

779 


781 

775 

840 

775 , 

900 

625 

959 

807 

1018 

570 


! 782 

1025 1 

841 

IUH 

901 

225 

960 

504 

1019 

800 


783 

925 j 

842 

555 

902 

650 

961 

799 

1020 

1025 


784 

750 

843 

750 

903 

750 

902 

340 

1021 

1050 


785 

950 1 

8*14 

730 ; 

904 

500 

963 

125 

1022 

875 

| 786 

475 ! 

845 

7!34 

905 

312 

964 

625 

1023 

675 

787 

600 1 

846 

700 

XV 


965 

309 

1024 

1200 

788 

r.77 j 

847 

750 1 

OfWi 

854 

uw 

855 

1025 

650 


789 

85-4 ' 

848 

210 ! 

OH7 

699 

907 

325 

1026 

670 


790 

324 , 

849 

450 

one 


968 

259 

1027 

750 


791 

527 

850 

2725 1 

C7UO 

Q( (O 

800 

969 

450 

1028 

459 


792 

675 1 

851 

625 

vW 

Q10 

315 

970 

175 

1029 

720 


793 

655 

852 

900 | 

Q1 1 

779 

971 

670 

1030 

758 


794 

537 

853 

325 

Ql O 

355 

972 

840 

1031 

406 


795 

365 

854 

<75 1 

(|1 1 

855 ! 

973 

625 

1032 

1102 

j 796 

938 

( 855 

575 Jj 

. f 1 0 

QI J. 

869 ! 

974 1 

475 

1033 

| 600 

‘ 797 

679 

! 856 

775 ' 

qi 

725 1 

975 | 

650 

1 1034 

425 

1 798 

525 

1 857 

525 1 

1 yi<) 

01 

859 

976 : 

775 

1035 

1 798 


799 

601 

858 

750 , 

QI 7 

825 

977 

710 

1036 

| 675 


800 

275 

| 859 

850 ! 

Q1U 

6 ,) 5 1 

978 1 

629 

, 1037 

875 


801 

627 

; 860 

940 

yin 

01(1 

7or, , 

979 1 

670 

1038 

| 620 


802 

1 937 

| 8lil 

1100 

y 1 ■' 
Q90 

540 

980 | 

730 

1039 

1075 


803 

1 424 

862 

250 

Q*>1 

71() 

981 

725 

1040 

456 


804 

( 198 

' 863 

475 ( 

>7— 1 

Q'A) 

1*2 1 

982 1 

907 

1041 

1109 


805 

1 853 

1 8t>4 

1 575 'i 

Ov)‘J 

679 1 

983 

458 

1042 

750 


806 

1 702 

! 865 

210 1 

1 Q9J 

1275 

984 1 

850 

1043 

825 


XIV 

i 

! 866 

• 910 1 

925 

720 

985 j 

479 

1044 

2530 


807 

275 

867 

1 485 !■ 

1 Q*^6 

855 

986 

502 

, 1045 

807. 

, 

808 

1*>5 

868 

1 500 

927 

640 ' 

987 

735 

1046 

1 1006 


809 

810 
811 
812 

800 

, 475 i 

! 500 

I 7‘>5 

869 

870 

871 

872 

325 1 
766 1 

I 825 1 

1 475 i 

| 928 
929 

I 930 
931 

550 \- 
1 625 ; l 

1 575 

1 840 

988 

989 1 

990 

XVI 

430 

560 

325 

1047 

1048 

1049 

1050 

650 
j 704 
729 
; 750 


813 

| 608 

873 

| 500 ! 

1 932 

1 750 

991 

290 

j 1051 

806 


814 

! 850 

874 

; 750 ij 

| 933 1 

000 . 

992 

804 

1052 

975 


815 

! 725 

875 

1 456 i 1 

934 

970 

993 

| 750 

1053 

475 


1 816 

750 

876 

1 <75 

935 

1025 | 

994 

! 799 

, 1054 

1 770 


817 

: 550 

, 877 

560 1 

936 

890 

995 

j 350 

1055 

660 

, 818 

1 400 

' 878 

, 525 ii 

1 or- 1 

1 937 

730 1 

996 

725 

1056 

550 

819 

280 

1 8<9 

o(;) 1 

938 

500 

997 

370 

XVII 


820 

775 

S8( ) 

515 I- 

939 

906 

998 

I 804 

1057 

430 

821 

325 

| 881 

1 (0 1 

! 940 

330 

- 999 

! 705 

1058 

I 1120 

1 822 

750 

| 882 

800 1 

941 

900 1 

1000 

! 909 

1 1059 

1 1360 


Digitized by ^.ooQle 






344 


I. SciIIEFEERDECKEB U. ScHULTZE 


Hund 

1000 

850 

1119 

075 

1 1178 

439 

1238 

525 

1297 

875 

(Morpurgo), 

Sartorius, 

1001 

999 

1120 

325 

1179 

488 

1 1239 

025 

1298 

1075 

, 1002 

1025 

1121 

421 

1180 

755 

1240 

775 

1299 

775 

geubt. 

1008 

979 

1122 

500 

1181 

375 

1241 

7001 

1300 

1000 

1 1004 

1100 

1128 

1225 

l 1182 

504 

1242 

025 i 

1301 

*250 

' 1065 

1200 

1124 

2850 

1183 

575 

1243 

030 

1302 

7*o 

! 1006 

2380 

1125 

925 

■ 1184 

750 

1244 

75 

1303 

875 


1007 

1070 

1120 

820 

1185 

520 

i 1245 

300 

1301 

1025 


1 1008 

575 

1127 

780 

1180 

880 

1240 

575 

1305 

1525 

1009 

825 

1 1128 

800 

1187 

775 

1247 

729 

1300 

003 

1070 

908 

, 1121) 

500 

1188 

350 

. 1248 

550 

1307 

105o 

1071 

790 

, 1130 

475 

1189 

008 

1 1249 

150 

1308 

1025 


| 1072 

725 

1181 

875 

1190 

410 

1250 

859 

1309 

Ooo 


1 1078 

425 

. 1132 

775 

1191 

755 

1251 

975 

1310 

1051 

1074 

1059 

1133 

050 

1192 

025 

1252 

834 

1311 

900 

1 1075 

450 

1134 

025 

1193 

075 

1253 

725 

1312 

80!» 


! 1070 

799 

1135 

425 

1194 

250 

1254 

800 

1313 

955 


1077 

075 

, 1130 

503 

; 1195 

730 

1255 

075 

1314 

75o 

1078 

850 

! 1137 

830 

1 1196 

954 

XX 


1315 

875 


1 1079 

575 

1138 

805 

1197 

900 

l‘>50 

975 

1310 

375 


1080 

580 

1139 

725 

1198 

815 

1 ‘>57 

375 

1317 

05o 


! 1081 

800 

1140 

720 

1199 

010 

1 9 58 

900 

1318 

95i 

II 1082 

879 

1141 

800 

1200 

225 

1259 

1155 

1319 

875 

loss 

725 

1142 

7,50 

1201 

275 

1200 

1159 

1320 

030 

1084 

875 

1143 

710 

1202 

875 

1 l‘>01 

1 *-J*>5 

1321 

Krj:, 

! 1085 

880 

1144 

850 

! 1203 

(58 

1202 

1179 

1322 

057 

' 1080 

900 

1145 

525 

1204 

050 

1203 

500 

1323 

075 

1 1087 

325 

1140 

820 

1205 

525 

l‘>04 

13>5 

1324 

41" 

: l 1088 

250 

1147 

910 

1200 

425 

l‘>05 

750 

1325 

925 

| 1089 

579 

1148 

780 

1207 

3575 

1900 

225 

1320 

805 

1090 

825 

1149 

300 

1208 

970 

1207 

925 

1327 

1U0 

| XVIII 


117)0 

275 

1209 

021 

r>08 

375 

1328 

8*2* 

! 1091 

o 

i't 

o 

! 1151 

550 

1210 

S75 

! 1209 

1050 

1329 

819 

1 

1092 

075 

1152 

1 003 

1211 

475 

1270 

940 

1330 

750 


1098 

< 1 5 

1 1153 

325 

i 1212 

730 

1 1271 

725 

1331 

1 7:3o 


1094 

825 

i 1154 

7.50 

; 1213 

00O 

1272 

925 

1332 

; 110* 


1095 

850 

1 1155 ; 

850 

ll 1214 

879 

i 1273 

930 

1333 

1225 


1090 

1000 

| 1150 ; 

004 

1215 

775 

m 1274 

350 1 

1334 

730 


1097 

525 

| 1157 

L54 

1 1210 

575 

1275 

703 

1335 

7!»9 


1008 

780 

1158 

l 780 

1217 

370 

1270 

003 

, 1330 

49!* 


1099 

840 

1159 

875 

1218 

750 

1277 1 

375 

; 1337 

52 * 


1100 

025 

1100 ■ 

525 

1219 

075 

1278 

1000 I 

1 13:38 

7.30 


1101 

350 

1101 , 

2.50 

. 1220 

425 

1 1279 i 

1225 

XXI 



1102 

975 

1102 

775 

1221 

5.50 

1280 

2875 , 

13:39 

7di 


1108 

850 

1103 1 

1100 

1222 

940 

1281 

1009 

1340 

712 


1104 

710 

1104 

1 599 

1223 

550 

, 1282 ' 

1008 

1341 

4*n 


1105 

(>55 

1105 

839 

1224 , 

700 

1 1283 

189 , 

1342 

975 


1100 

825 

1100 

1 350 

1225 

840 

1284 : 

725 

, 1:343 

0(8 

1107 

875 

1107 

l 075 

1220 

703 

1285 

504 

1344 

509 

ll 1108 

710 

1108 

1 475 

1227 

2425 

1280 

307 

1:345 

875 


1109 

975 

1109 

' 050 

1228 

775 

1287 

130 

1340 

57' 


1110 

2050 

1170 

1 1725 

i 1229 

903 

1288 

1 109 

1347 

7*>- 

1 111] 

775 

1171 

125 

1230 

480 

1289 

, 250 

1348 

S5o 

, 1112 

025 

1172 

8(4 

1231 

725 

1290 

1250 

13-19 

2-59 

1 111*5 

010 

1178 

599 

1232 

375 

1291 

1 1025 

1350 

| 8 :2 


111-1 

000 

11 < 4 

410 

1233 

. 959 

1292 

825 

1351 1 



1115 

727 

1175 

180 

1234 

105 

1293 

1 025 ; 

1:452 

425 

1 1110 

1050 

XIX 


1235 

| 075 

! 1294 

825 1 

1353 

70“ 

1117 

240 

1170 

775 

1230 


1295 

975 

1354 

1 425 

1118 

955 

1177 

425 

1237 

1 540 

1290 

85< > 

1355 

UOV 




Digitized by (jOCK^ 

le 








Myotonia congen., Tetanie m. myoton. Sympt., Paralysis agitans etc. 345 


Hand 1 1356 

380 

1402 

709 

1446 

675 1492 

703 

1538 

1250 

(Morpurgo),i 1357 

609 j 

1403 

170 

1447 

820 1493 

575 

1539 

1275 

Sartorius, 1358 

650 I 

1404 

550 

1448 

775 | 1494 

850 

1540 

1150 

gefibt. 1359 

400 

1405 

437 

1449 

500 1495 

3150 

1541 

*200 

1360 

825 

1406 

350 

1450 

475 1496 

425 

1 1542 

979 

1361 

380 

1407 

855 

1451 

750 . 1497 

1275 

1543 

1075 

1362 

750 

1408 

275 

1452 

775 1498 

575 

1544 

1075 

1363 

875 

1409 

859 

1453 

700 1499 

1060 

1545 

759 

1364 

475 

1410 

859 

1454 

825 1500 

908 

11546 

950 

1365 

775 

1411 

1025 

1455 

700 1501 

1625 

' 1547 

625 

1366 

3676 

1412 

1050 

1456 

625 1502 

1275 

1548 

1130 

1367 

525 

1413 

979 

1457 

1050 1503 

975 

1 1549 

1006 

1368 

475 

1414 

1150 

! 1458 

1203 1504 

807 

; 1550 

330 

1369 

1375 

1415 

810 

1459 

200 1505 

900 

1551 

1050 

1370 

550 

1416 

680 

| 1460 

710 ' 1506 

350 

! 1552 

908 

1371 

675 

1417 

850 

1461 

200 , 1507 

1175 

! 1553 

800 

1372 

609 

1418 

379 

1462 

250 1 1508 

325 

1554 

1250 

1373 

750 , 

1419 

312 

1463 

675 1509 

950 

1 1555 

900 

1374 

625 

1420 

456 

1464 

225 1510 

1079 

11556 

1155 

1375 

525 

1421 

1108 

1465 

725 ' 1511 

905 

< 1557 

13<X) 

1376 

529 

1422 

1020 

1466 

869 1512 

450 

1 1558 

750 

1377 

200 

1423 

425 

1467 

625 ' 1513 

1075 

, 1559 

159 

1378 

806 

1424 

475 

1468 

675 ; 1514 

859 

f 1560 

402 

1379 

450 

1425 

485 

I 1469 

630 1515 

! 1100 

1561 

! 1350 

1380 

<505 

1426 

504 

1 1470 

979 1516 

1075 

1 1562 

, 1106 

1381 

475 

: 1427 

760 

, 1471 

319 1517 

1500 

! 1563 

955 

1382 1 

675 ! 

1428 

775 

1 1472 

ii25 1518 

1009 

1564 

180 

1383 i 

208 

1 1429 

525 ; 

, 1473 

500 1519 

856 1 

, 1565 

679 

1384 I 

709 

! 1430 

475 1 

, 1474 

950 1520 

259 J 

1566 

880 

1 1385 

5:30 

| 1431 

575 

I 1475 

1006 1521 

675 

1567 

525 

1386 

1 309 

1 


1 1470 

1175 , 1522 

1150 

|l 1568 

725 

1387 

1 500 

XXII 


1477 

725 ' 1523 

225 . 

i 1569 

790 

1388 

850 

1 1432 

480 

1478 

480 1 1524 

1375 

1570 

979 

, 1389 

350 

1433 

, 754 1 

1479 

550 1525 

1079 

1571 

790 

1390 

1027 

1434 1 

550; 

1480 

680 1526 

N25 

j 1572 ! 

260 

K391 

1109 

1435 | 

025 

1481 

1099 ! 1527 

950 

1573 1 

980 

1392 

: 659 

j 14:36 

008 1 

1 1482 

675 1 1528 

1450 

1 1574 1 

1025 

1393 

475 

! 1437 , 

450 i 

1483 

679 ,i 1529 

1925 

1575 ! 

800 

1394 

1 410 

i 1438 

675 1 

1484 

325 j 1530 

459 

, 1570 ! 

775 

1395 

690 

! 1439 

! 880 1 

1485 

425 ' 1531 

1003 : 

[ 1577 

825' 

1396 

875 

1440 

450 

1480 

075 , 1532 1 

l 1009 ' 

1, 1578 

504 

, 1397 

630 

1441 

1 7<5 j 

1487 

525 1533 i 

575 1 

1 1579 

950 

! 1398 

925 1 

1442 

: 140 ' 

1488 

1010 1 15:34 ' 

004 : 

1580 

225 

1399 

379 

i 1443 

; 750 I 

1489 

975 1535 1 

250 | 

15SJ , 

925 

1400 

1350 

1444 

625 

1490 

1 750 1536 

859 ' 

1 1 


1401 

l S25 

1445 

375 

1491 

1 650 1537 

750 




Digitized by CaOOQie 




Digitized by 



II. 


Das Prinzip der Bewegungsemrichtung des Organismus. 

(Beitrftge zur allgemeinen nnd speziellen Mnskelphysiologie.) 

Von 

Dr. Ernst Jendr&ssik, o. 6. Prof, in Budapest 

(Mit 7 Abbildungen.) 

I. 

Jedem, der in seinen klinischen Studien eingehender die Aktion 
der einzelnen Muskeln prttfen will, oder in der theoretischen Forschung 
dieWirkungsweise der Muskeln zu analysieren wunscht, begegnen ziem- 
lich schwierigeFragen, derenLosung nicht immer zur allgemeinen Aner- 
kennung gelingt. Sind doch diese Fragen in vielen speziellen Werken 
und noch ofter in allgemeinen Lehr- und Handbuchern der Anatomie, 
Physiologie und Neurologie abgehandelt und obwohl die Aktion der ein¬ 
zelnen Muskeln auf den ersten Blick als sehr einfach beurteilbar erscheint, 
findet ein jeder neuerer Autor, wenn er diese Frage eingehender be- 
handelt, Einwande gegen die herrschenden Ansichten. Manche wollen 
die ganze Frage auf mathematischer Basis losen, Andere konstruieren 
schematische Apparate zur Analyse der einzelnen Bewegungen, ohne 
Zweifel hat aber bisher noch, neben der anatomischen, die klinische 
Unter8uchung geeigneter Falle die lehrreichsten Resultate ergeben. 
Die Hauptschwierigkeiten erwachsen teils aus dem Umstand, dass wir 
selbst nicht fahig sind, einzelne Muskeln bewusst als solche isoliert 
zu kontrahieren *), teils und besonders aus dem Grunde, weil wir ge- 
notigt sind, anstatt Muskelkontraktionen Bewegungen zu priifen; 
diese sind aber nahezu immer das Resultat der gleichzeitigen Kon- 
traktion mehrerer Muskeln (auch wenn man yon der unter gewissen 
Umstanden hinzutretenden Kontraktion der Antagonisten absieht). 
Duchenne hat zwar in der Methode der isolierten Erregung der 
Muskeln durch den faradischen Strom ein wertvolles Mittel zur Ab- 
hilfe gefunden, doch unterlauft auch in diesen Yersuchen so manche 
Schwierigkeit Ein Blick auf die neueren Arbeiten yon Braune und 


1) Wir kdnnen zwar z. B. den Biceps, den Quadriceps bewusst kontrahieren, 
doch bleibt eine solche Kontraktion nicht isoliert, unwillkurlich treten andere 
dazu, namentlich jene der Antagonisten, was dadurch bewiesen wird, dass durch 
eine solche Kontraktion keine Bewegung entsteht. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde XXY. Bd. 23 
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Fischer, Gaupp, Mollier etc. beweist hinlanglich die fast unttber- 
windlichen Schwierigkeiten, ween man sich auf diesem scheinbar 
ausserst komplizierten Gebiet orientieren will. 

In der vorliegenden Arbeit versuche ich die Losung der Frage 
der Wirkungsrichtungen der einzelnen Muskeln durch die methodische 
Durchffihrung einiger allgemeineren Prinzipien, welche ich im Laufe 
meiner Studien gefunden habe. Mit Hilfe dieser Prinzipien will ich 
versuchen nachzuweisen, dass die scheinbar komplizierte Einrichtung 
der Muskulatur und ihrer Nerven auf ein einfacheres Schema zurnck- 
geftihrt werden kann, wodurch eine entsprechendere Benennung 
der Muskeln moglich ware, da die Wirkungsweise der Muskeln durch 
unsere Methode in prazis angebbaren Richtungen klar dargestellt wird 
und gleichzeitig auch der Nervenversorgungsmodus in klarerem Lichte 
erscheint. 

Den Ausgangspunkt zu dieser Auffassung gab die bisher nicht 
geniigend erkannte und gewtirdigte Tatsache, dass ein jeder KSrper- 
abschnitt (Glied) drei Nerven und sechs bewegende Muskeln besitzt, 
welche, wie dies des Naheren auseinandergesetzt werden soli, uberall 
in sehr ahnlicher Weise funktionieren. Bevor ich aber die Einzel- 
heiten dieser Einrichtung besprechen konnte, muss ich einige allge- 
meine Begriffe vorausschicken. 

Der erste Punkt, den ich ganz besonders betonen muss, betrifft 
den von mir eiuheitlich gewahlten Ausgangspunkt fttr die Bestimmung 
der Bewegungsrichtungen. 

Ich nenne in dem Folgenden Primarstellung jene Haltung der 
einzelnen Glieder, in der sie weder von der Schwerkraft der Erde, 
noch von den Muskeln einseitig beeinflusst sind. Diese Haltung ent- 
spricht im allgemeinen der Mittellage zwischen den moglichen ex- 
tremen Stellungen, also in der Mitte zwischen der grossten Flexion und 
Extension, Abduktion und Adduktion, sofern die Schwerkraft eliminiert 
wird (durch senkrechte Lagerung). Betrachten wir das so gelagerte Glied 
von der verlangerten Richtung seiner Langsaxe, so konnen wir die Primar¬ 
stellung des Gliedes g£ls den Mittelpunkt eines Kreises, des Bewegungs- 
feldes aufzeichnen, die Bewegungen des distalen Endes des Gliedes fallen 
dann in die Ebene (richtiger in das Kugelsegment) dieses Punktes 
und konnen so aufgezeichnet werden. Auf diese Art hat man bisher 
die Bewegungen des Auges abgebildet *), ich mochte diese Art der 
Aufzeichnung auf die Glieder iibertragen, da hierdurch die Wirkungs* 

1) Ich spreche hier von den Bewegungsrichtungen der einzelnen MuBkeln, 
nicht vom Bewegungsfelde der Glieder, welches letztere nach Art der perime- 
trischen Aufnahmen des Gesichtsfeldes von C. Hubscher (Zeitschrift f. Chir* 
urgie. Bd. 59) in lehrreicher Weise dargestellt wurde. 
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weise der einzelnen Muskeln klar dargestellt werden kann. Es ist 
auf den ersten Blick evident, dass diese PrimSrstellung der Glieder 
keineswegs der Normalhaltung eines aufrecht stehenden Menschen 
entspricht, und bisher hat man die Muskelwirkungen am Menschen 
immer von der sog. „Normalhaltung* ausgehend studiert; auf diese 
Weise entstehen aber, fast in einer jeden Bewegungsrichtung, sehr 
komplizierte mehrfache Muskelwirkungen, die zur richtigen Beur- 
teilung des Bewegungseffektes einzelner Muskeln nicht taugen; ja 
selbst der Effekt der isolierten Kontraktion eines Muskels erscheint in 
falschem Lichte, z. B. wenn jemand bei nach innen gerichtetem Auge 
an demselben den Bewegungseffekt des Rect. superior prQfen wollte, 
so schiene es, als ob der Rect. sup. den Bulbus nach oben und 
aussen bewegt, wahrend das Auge aus der Mittellage durch diesen 
Muskel nach oben-innen gefuhrt wird. Ganz ahnlich verhalt sich 
die Sache, wenn die Armmuskeln bei herunterhangendem Arm, oder 
der Oberschenkel in aufrechter Stellung gepriift werden. 

Ich denke, es ist nicht notig, dass ich die Notwendigkeit des ein- 
heitlichen Ausgangspunktes fiir die Beurteilung der Zugwirkung der 
einzelnen Muskeln weiter begrtinde. Konnte man in der Mecbanik 
bei so beweglichen Verbindungen, wie sie die Gelenke darstellen, die 
mechanischen Wirkungen der Krafte anders ausdrticken oder kon- 
struieren als durch die genaue und bei einem komplizierten Apparat 
auch einheitliche Bestimmung des Ausgangspunktes? Freilich konnte 
man dartiber diskutieren, welche Lage man als Primarhaltung an- 
sprechen soli. Da ich es zu meiner Aufgabe machte die Bewegungen 
der Glieder in ihrem Bewegungsfelde — also nicht die Be¬ 
wegungen der Gelenke — zu untersuchen, so konnte ich nicht einfach 
die Haltung des nachsten Gelenkes als Ausgangspunkt der Muskel- 
wirkung betrachten, dies wird aus dem Ferneren geniigend motiviert 
erscheinen (da manche wichtige Bewegungen der Glieder gar nicht in 
den unmittelbaren Gelenken des Gliedes stattfinden). Ich musste also 
die Glieder in die Mittelstellung, d. h. in den Mittelpunkt ihres Be- 
wegungsfeldes bringen und diese Lage als Ausgangspunkt betrachten. 

Bei der anatomischen Erforschung der Wirkungsweise der Muskeln 
miisste man erstens die Kraftlinie des Muskels (Linie der Massen- 
mittelpunkte des Muskels) bestimmen, dann musste man die Langsaxe 
des Gliedes (richtiger jene Axe, welche durch den Gelenkmittelpunkt 
und die Ansatzstelle des betreffenden Muskels geht), eventuell die An- 
heftungsverhaltnisse der Sehne berticksichtigen, hierdurch wiirde sich. 
die wirkliche Funktion des Muskels ergeben; doch mhsste man wieder 
einen primaren Ausgangspunkt wahlen, wenn man die Richtung ent- 
sprechend zu bezeichnen wQnscht. 

23 # 
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Nun mfissen wir, wenn wir diesen Ausgangspunkt der Bewegungen 
angenommen haben, die Bewegungsrichtungen definieren. In der de- 
skriptiven Anatomie sind die Ausdriicke: horizontal, sagittal, frontal fiir 
bestiinmte Richtungsebenen als Eoordinaten angenommen, wahrend ffir 
die Bewegungsrichtungen wieder die Ausdrtlcke Abduktion, Adduktion, 
Flexion, Extension gel ten, somit sind an den meisten Gliedern vier Be¬ 
wegungsrichtungen angegeben. Diese Ausdriicke entlehnen ihre Be- 
deutung nur der gewohnlichen Uragangssprache und entsprechen nicht, 
wie wir dies des Naheren weiterhin zeigen wollen, der Organisation unseres 
Bewegungssysterns. Von den drei Dimensionen, in denen wir leben, kann 
ein jedes unserer Glieder hochstens zwei durchschreiten, da unsere Glieder 
einzeln betrachtet bloss in einera Kugelsegment sich bewegen konnen; 
die vier senkrecht zu einander gedachten Radien dieser Kugelflache ent- 
sprechen im allgemeinen den obigen, jetzt gebrauchlichen Benennungen. 

Von diesen vier Richtungen: nach innen, nach oben, nach aussen, 
nach unten, entsprechen aber bloss die nach innen-aussen der wahren 
Organisation unseres Nerven- und Muskelapparats, die anderen zwei 
mfissen weiter geteilt werden. 

Die reinen Bewegungsrichtungen (welche einzelnen isolierten 
Muskelkontraktionen entsprechen) erfahrt man, wenn man die Lage 
der Bogengange des Labyrinths betrachtet; ich will versuchen, nachzu- 
weisen, dass samtliche Lokomotionsmuskelwirkungen in die Richtungs¬ 
ebenen der Bogengange fallen. Durch die schonen Untersuchungen 
von Flourens, Goltz, Ewald, Breuer u. A., besonders aber durch 
die Experimente von A. Hogyes 1 ) fiber den Einfluss der Bogengange 
auf die Augenmuskeln und selbst auf die Gliederstellungen des KSrpers 
und jene von A. Kreidl, von Klug jun. u. A. an Taubstummen, von 
Cyon an Fischen, welche bloss zwei Paar Bogengange haben, und an 
den japanesischen Tanzmausen, die nur ein Paar Bogengange besitzen, 
wurde der Einfluss der Bogengange auf gewisse, ihrer Lagerichtung 
im allgemeinen entsprechende Bewegungen nachgewiesen. Ich mochte 
hier nicht naher auf die viel diskutierte Frage des Mechanismus dieses 
Einflusses eingehen, ich kann aber die Tatsache des besagten Einflusaes 
als allgemein angenommen betrachten. Die Autoren, die fiber dieses 
Thema gearbeitet haben, untersuchten jedoch hauptsachlich die Be¬ 
wegungsrichtungen in der horizontalen und senkrechten Ebene, und die 
Anatomen benannten die drei Bogengange als horizontale, frontale 
und sagittale, oder nach der neueren Nomenklatur als obere, hintere 
und laterale Gange. Diese Benennungen entsprechen aber nur zum 
Teil der wirklichen Bedeutung dieses Organs. 

1) A. HSgyes, Abhandlungen der kgl. uog. Akademie. 1881, 1885 (unga- 
risch) ferner Orvosi Hetilap 1902, 1903 und Marikovszky daselbst 1902. 
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Es ist leicht einzusehen, dass im tierischen Organismus die verti- 
kale Ebene keine Rolle spieli Unser Korper besteht aus zwei sym- 
metrischen Halften, welche in der Mittellinie — in der wahren senk- 
rechten Ebene — ineinander zwar verschmolzen sind, doch rechnet 
man selbst die zur Mittellinie allernachsten Teile entweder zur rechten 
eder zur linken Seite. Es gibt keinen (einzelnen) Muskel, wenn wir 
von der Primarlagerung ausgehen, welcher ein Glied in der zur L&ngs- 
axe des Korpers parallelen Ebene bewegen wttrde. 

Betrachten wir vor allem die relative Lage der Bogengange zur 
Korperaxe. Zu diesem Zweck dient uns am besten die bildliche Dar- 
stellung der relativen Lage dieser Gauge; dies ist moglich, wenn man 
von dem Kopfende der Korperaxe her (also in der gewohnlich als von 
oben bezeichneten Richtung) die Bogengange aufzeichnet (s. Fig. 1); 


sin dext 



Die Lagerichtungen der Bogeng&nge. 

dafinden wir eine Richtungsebene: die laterale (gewi5hnlich als hori- 
zontale — beim Menschen — benannt), diese entspricht, da sie den Bogen- 
gang in seiner ganzen Lange darstellt, einem Kreissegment; dann die 
beiden vertikalen, welche einen Winkel von ungefahr 90° (etwas mehr) 
einschliessen und von denen der eine, der obere genannt, nach vorne 
and lateral, der andere, der untere genannt, nach hinten und eben- 
falls lateral gerichtet ist. Hierdurch sind drei Richtungen angegeben, 
von welchen jedoch nur jene nach aussen (lateral) der gebrauchlichen 
Bezeichnung entspricht, wahrend die zwei anderen: nach vorne und 
lateral, nach hinten und lateral mit den Zusammensetzungen antero¬ 
lateral und postero-lateral bezeichnet werden konnen. Wenn man 
aber von der Seite her die Bogengange ansieht, so erscheint der antero- 
laterale Bogen nach oben und vorne gerichtet, der postero-laterale 
hingegen nach unten und hinten blickend. Wollte man dieses Verhalt- 
nis auf die Fig. 1 ttbertragen, so erhielte man eine ahnliche Zeichnung 
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doch mit dem Unterschied, dass anstatt dorsal— unten, anstatt ven¬ 
tral — oben stehen mtisste. Diesen drei Richtungsebenen scbliessen 
sich aber nocb drei an, wenn wir den ganzen Yerlauf der Bogen- 
gange verfolgen: bekanntlich biegen sich diese Gange, nachdem sie 
aus ihren Ampullen hervorgetreten sind und die Halfte ihres Yerlaufs 
dnrchgemacht haben, in die entgegengesetzte Richtung und kehren so 
in die Nahe ihres Ursprungs zuriick. Auf diese Weise entstehen die 
diametralen Rich tun gen: medial, antero-medial, postero-medial; oder 
iibertragen auf die senkrechte Ebene: medial, innen-oben und 
innen-unten. Dasselbe Resultat kann aber auch auf jene Weise 
entstanden gedacht werden, dass die beiden Labyrinthe einander er- 
ganzen und das, was bei dem einen lateral ist, auf die andere Kdrper- 
halfte bezogen als medial gerichtet erscheint u. s. w. Diese Auf- 
fassung wiirde vielleicht der bilateralen konjugierten (homonvmen) 
Innervation der Augenmuskeln, die ja durch die Labyrinthe in erster 
Reihe beeinflusst sind, am ehesten entsprechen. 

DieBogengange haben zwar rait der willkurlichenMuskelinnervation 
direkt nichts zu schaffen, doch ist ihre Organisation, die dem Zweck 
der Orientierung dient und vielleicht in den niederen Tierklassen von 
grosserer Wichtigkeit ist, mit dem Muskelsystem immerhin in ge- 
wissem Yerhaltnis und so scheint die Annahme einer naheren Be- 
ziehung ihrer Organisation zu der Organisation des Muskelsystems 
schon a priori wahrscheinlich. Meine weiteren Ausfiihrungen werden 
dieses Yerhalten bestimmter beleuchten, im allgemeinen scheint 
mir nachweisbar, dass die oben erwahnten 6Richtungsebenen 
der Bogengange (lateral, aussen-oben, aussen- unten, medial, 
innen-oben, innen - unten) den wirklichen, reinen Bewegungs- 
richtungen fiir saratliche willkurliche Muskeln entsprechen. 
Um nicht missverstanden zu werden, muss ich hier bemerken, dass 
diese Annahme das Resultat meiner Untersuchungen ist, nicht aber 
deren Ausgangspunkt Ich glaube aber leiehter verstanden werden zu 
konnen, wenn ich in der Darstellung meiner Befunde gleich von diesem 
Prinzip ausgehe. 

Urn dieses Prinzip beweisen zu konnen, mussen wir die einzelnen 
Korperteile auf ihre Muskeleinrichtung, ausgehend von der oben sta- 
tuierten Primarlagerung, durchprlifen. 

Am klarsten liegen die Verhaltnisse an den Augen vor uns. Den 
sechs Richtungen entsprechen die sechs Augenmuskeln, von welchen 
der R. int. rein medial warts, der R. sup. nach innen-oben, der R. 
inf. nach innen-unten, der R. extemus lateralwarts, der Obliqu. sup* 
nach aussen - unten, der Obi. inf. nach aussen - oben das Auge 
wendet. Fig. 2 stellt diese Bewegungsrichtungen dar, ‘wobei die 
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Richtungswinkel, wie bekannt, nicht ganz gleich verteilt sind. Hochst 
wahrscheinlich spielt da die Adaption an die lokalen Verhaltnisse 
eine wichtige Rolle, was um so mehr zu erwarten ware, als bei den 
meisten Tieren die Aiigen mehr-weniger lateral liegen. Immerhin 
konnte man noch vergleichende Messungen ausfQhren, inwieweit 
diese Winkel mit den auch nicht ganz rechtwinkligen Lagerungen der 
Bogengange iibereintreffen. Ausser der angegebenen Richtung uben, 
mit Ausnahme der R. int. und ext, die vier tibrigen Muskeln einen 
gewissen rotatorischen Einfluss auf den Bulbus aus; dieser Einfluss 
ist an der Figur aach angegeben. 

Um die weiteren Vergleiche anstellen zu konnen, muss ich noch 
erwahnen, dass es bei den Tieren ausser den genannten sechs Muskeln 
noch einen, oft, z.B. beim Pferde, vierkopfigen s. g. Grundmuskel des 
Auges: M. retractor bulbi gibt, der genetisch zu dem R. ext. zu zahlen 
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Die Wirkungsrichtungen der augenbewegenden Muskeln. 

ist.*) Ein ahnlicher Hilfsmuskel, welcher hier das Auge in seiner Ge- 
lenkflache sichert, kann bei manchen Gliedern aufgefunden werden. 

Die sechs Muskeln werden von drei Nerven in bekannter Weise 
versorgt, der M. retractor bulbi erhalt seine Innervation vom N. abdu- 
cens. Ist es nicht auffallend, dass so nahe zu einander gelagerte, 
dasselbe Organ versorgende Muskeln drei motorische Nerven haben, 
von denen der eine (Abducens) von einem raumlich ziemlich weit fallen- 
den Teile des Nervensystems herstammt? Ich habe schon frtiher 2 ) 
einmal hingewiesen, dass die glatten Muskeln desselben Organs ihre 
sympathisch-motorischen Impulse von raumlich weit auseinander lie- 

1) S. Wiedersheim, Vergleichende Anatomie der Wirbeltiere. 1902 und 
J. Bayer, Tierarztliche Augenheilkunde. 1900. 

2) E. Jendrassik, Virchows Archiv. Bd. 145. 
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genden Teilen des Zentralnervensystems erhalten (z. B. die verengern- 
den Mnskelbtindeln der Iris vom Oculomotoriusstamm, die dilatierenden 
hingegen yon der Grenze zwischen Hals- und Brustteil des Rticken- 
marks). Warum benotigen die secbs kleinen Augenmuskeln ebenso- 
viel Nerven wie der Oberarm, der Schenkel etc. Als eine weitere 
Frage drangt sich noch jene auf, warum die Muskeln nicht gleich- 
massig an die drei Nerven verteilt sind. 

Alle diese Fragen konnen nur dann n&her behandelt werden, wenn 
wir die Verhaltnisse an den Augen mit jenen an den ubrigen Gliedem 
vergleichen. Es ist nicht meine Absicht diesmal samtliche Glieder zu 
analysieren, auch miisste man bierzu vergleich end - anatomische Daten 
herbeiziehen und Yersuche an Leichenteilen vornehmen; beide liegen 
ausserhalb meines Wirkungskreises, doch hoffe ich, dass der Hinweis 
auf die hier naher zu besprechenden und von mir physiologisch ge- 
prttften Glieder Andere zu weiteren Forschungen anziehen wird. Bis 
dahin konnen die hier folgenden Angaben als ein Versuch gelten. 

II. 

Die allgemeine Form der Muskeln ist keine einheitliche; es gibt 
solche, die mit ihren Ursprungs- und Ansatzsehnen auf ganz kleine 
Flachen angeheftet sind; manchmal erscbeint die Anheftungsstelle 
doppelt oder mehrfacb ausgebildet. Dann gibt es Muskeln, die uns 
einheitlich erscheinen, eigentlich aber mehreren Muskeln entsprechen, 
deren Teile verschiedene nnd von einander unabhangige Wirkung 
haben, oft sogar von verschiedenen Nerven versorgt werden, z. B. 
der Trapezius, der Deltoideus etc. Endlich gibt es solche, die zwar 
an ihrem Ursprung oder Ansatz breit aufliegen, dennoch einheitlich 
aufgefasst werden mfissen, z. B. Latissimus dorsi, Adduct, fem. etc. 

Kontrahiert sich bei fixiertem proximalen Gliede ein Muskel, 
dessen Ursprung und Ansatz eng begrenzt sind, so entsteht eine Be- 
wegung in einer bestimmten Ebene, d. h. in einem Radius des Be- 
wegungsfeldes. Entspriugt der Muskel mit breiter Sehne, kontrahiert 
sich aber die ganze Muskelmasse gleichmassig, so entsteht eine gleiche, 
einfache und in eine Ebene fallende Bewegung; eigentlich tritt aber 
in diesen mit breitem Ursprung oder Ansatz versehenen Muskeln keine 
einheitliche Kontraktion bei ihrer Funktion ein; die Gliederung dieser 
Muskeln in mehrere Teile zeigt sich schon durch die Vermehrung der 
elektro-motorischen Punkte an — und doch bewegen die einzelnen 
Teile des betreffenden Muskels das Glied bloss in einem Radius, in- 
dem die einzelnen Teile entsprechend der jeweiligen Lagerung des 
bewegten Gliedes in Aktion treten. 1st z. B. der Arm horizontal er- 
hoben, dann wtirden die obersten Biindeln des Latissimus dorsi den 
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Oberarmknochen in das Gelenk hineinziehen, wodurch ihre Kraftent- 
wicklung unausgentitzt bliebe, der Arm aber ware nicht herunterge- 
zogen. Im Gegenteil wird der senkrecht herabhangende Arm wesent- 
lich starker von den oberen Teilen dieses Muskels angezogen als von 
jenen, die ihren Ursprung am Httftkamm haben. Die Veranderung 
der relativen Lage der Ansatzpunkte bei der Bewegung erfordert eine 
derartige Einrichtung, welche oft noch dadurch erganzt wird, dass 
die distale Ansatzsehne auch eine langere Ausdehnung hat, wobei eine 
Kreuzung der Fasern diesen Zweck noch bestimmter erreichen hilft 
(s. Adduct, magnus, Pect. maj.). Die einzelnen Teile greifen in der 
Funktion so nach einander ein, wie die Zahne der Rader eines Uhr- 
werks. Nur darf man nicht glauben, dass die einzelnen Faszikeln des 
Muskels bei der Innervation einzeln in Kontraktion versetzt werden; ein 
solcher Muskel besteht nur aus einigen (3—5) Teilen, welche durch 
separate Nerveneintritte von einander gesondert sind. 

Das Bewegungsfeld eines Muskels wird aber sofort grosser, wenn 
zwei benachbarte Muskeln zugleich in Kontraktion treten. Im Sinne 
des Krafteparallelogramms kann die Wirkungsrichtung eines Muskels 
unter diesen Umstanden die Halfte des Bewegungsfeldes 1 ) des be- 
treffenden Gliedes (bei Kugelgelenk) erreichen, nattirlich ist der 
Effekt der Kontraktion am grossten in der reinen Wirkungsebene des 
Muskels, am kleinsten in den seitlichsten Lagen des Wirkungsfeldes. 
Eigentlich sollte man also bei der Bestimmung der Funktion eines 
Muskels sein ganzes Bewegungsfeld berticksichtigen, um so mehr, da in 
der normalen Funktion dasselbe ausgentttzt wird. Diese Betrachtungs- 
weise wiirde jedoch die physiologische Untersuchung der Muskeln sehr 
erschweren. 

Es ist leicht einzusehen, dass eben dieser Versorgungstypus mit 
den angegebenen sechs Wirkungsrichtungen der Muskeln die giinstig- 
sten Bewegungsverhaltnisse verschafft. Waren bloss vier aufeinander 
senkrecht wirkende Muskeln da, so wfirden sie wohl auch gentigen, um 
dem Gliede eine jede beliebige Stellung im Bewegungsfelde geben zu 
konnen, doch ist die Sicherheit der Bewegung, auf die ich noch zu- 
rBckkomme, durch die sechs Richtungen in besonders hohem Mafie 
erhoht; denn wahrend bei dem vierer Typus ein, hochstens zwei (von 
der Primarlage aus) Muskeln aktiv, die anderen bloss im antago- 


1) Das Bewegungsfeld des Muskels ist eigentlich noch grosser, jeder Mus¬ 
kel kann namlich das Glied von der extremsten Lage der entgegengesetzten 
Bichtung in die extremste seiner Richtung bringen, somit beinahe das ganze 
Bewegungsfeld beeinflussen. Wir betrachteu aber die reinen Bewegungsrich- 
tungen von der Primarhaltung aus. 
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pistischen Sinne gleichzeitig arbeiten, wird im sechser Typus eine jede 
Stellung durch drei Zugrichtungen aktiv bestimmt Einen yierer Typus, 
der auch zur Korperlangsaxe sagittal wirkende Muskeln erfordern 
wtlrde, gibt es nicht, wohl aber einen dreier Typus, z. B. am 1. Finger- 
glied. Aus mechanischem Gesichtspunkt geniigen drei Muskeln auch, 
wenn das Glied im Gelenk um seine eigene Axe sich nicht dreht; 
ein solcher Typus entspricht gleichfalls dem Prinzip der Organisation 
des Labyrinths. Eine antagonistische Kontraktion ist aber auch in 
diesem Falle immer notwendig, sofern die aussere Behinderung der 
Bewegung, sei es durch die Schwerkraft, sei es durch die zu ver- 
richtende Arbeit, nicht die Antagonisten- Kontraktion ersetzt 

Die erwahnte Sicherheit der Bewegung erfordert aber nicht nur, 
dass das betreffende Glied in einer gewissen Richtung verschoben wird. 
sondem dass es auch um seine eigene Axe nicht falsch yerdreht wird. 
Die Gelenke lassen ja eine solche Verdrehung zumeist zu; es ist leicht 
einzusehen, einen wie grossen Einfluss die Rotation eines Gliedes auf 
sein distales Glied haben kann. Am evidentesten ist aber die Wichtig- 
keit einer Einrichtung, welche diese Rotation im Verhaltnis zu den 
willkurlichen Bewegungen automatisch regelt, an den Augen, wo, wie 
wir dies gleich naher erklaren wollen, bei gleichzeitiger Kontraktion 
mehrerer Muskeln eine Verdrehung der vertikalen Axe des Auges er- 
folgen wurde, wodurch Doppelbilder veranlasst waren, ja selbst bei 
monokularem Sehen eine storende Schiefstellung des Bildes entsttinde. 
Ahnliche, wenn auch weniger evidente Verhaltnisse bestehen an samtlichen 
Gliedern, deren Gelenk eine Rotation zulasst, eben weil die Muskel- 
ansatze, welche nicht gerade nach innen oder aussen arbeiten, eine ge- 
wisse Drehung schon dadurch bewirken, dass sie an der Peripherie 
des Knochens, nicht an der mathematischen Axe des Gliedes angreifen. 
Denken wir uns ein senkrecht herabhangendes Lineal, das an seinem 
oberen Ende abgerundet ist und daselbst durch ein Kugelgelenk fixiert 
ist. Wollte man durch einen Faden, der an einem distalen Punkte 
des flachen Lineals befestigt ist, dasselbe in eine gewisse Richtung 
ziehen, so wiirde das Lineal nur dann sich um die eigene Axe nicht 
drehen, d. h. nicht umkippen, wenn der Faden entsprechend angeheftet 
ware und die Zugwirkung bloss durch einen Faden, also genau seiner 
Zugrichtung entsprechend erfolgen wiirde. Auf diese AVeise konnte 
man zwar zwei und mehrere Faden auf das Lineal befestigen, welche 
einzeln dasselbe ohne Rotation aus seiner Lage in die yerschiedenen 
ihrer Anheftung entsprechenden Richtungen fuhren warden, doch 
wiirde eine Schiefstellung sofort erfolgen, wenn zwei Faden gleich¬ 
zeitig angezogen waren, denn in diesem Fall wurde die Bewegung 
nicht in der Ebene der Kraftewirkung erfolgen. Fig. 3 zeigt diese Ver- 
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haltnisse; ware a-b-c, das untere Ende des Lineals, bei a angebunden, 
so wiirde der Faden d-a es obne Drehung lateral ziehen (a' b' c). Ware 
der Faden bei b fixiert, so konnte es ohne Drehung nach e-b gezogen 
werden (a" b" c" leider in der Abb. etwas scbief gezeichnet); wenn aber 
beide Faden zugleich, mit gleicher Kraft angezogen waren, so wiirde eine in 
afiy dargestellte Schiefstellung erfolgen. Die Schiefstellung ware in diesem 
Fall am grossten in der Mittellage zwiscben den beiden Kraften. Die 
Kompensierung dieses Fehlers geschieht bei den Muskeln durcb die 
bekannte, doch betreffs ihrer Bedeutung nicht richtig erkannte Rotation, 
welcbe an samtlichen nicht medial-lateral wirkenden Muskeln nach- 
gewiesen werden kann, welche ausserhalb der reinen Wirkungsrichtung 
des Muskels starker zur Geltung kommt und vereint mit den ahn- 
lichen, doch anders gerich- 
teten Rotations wirkun gen 

der dbrigen drei Muskeln 
die richtige Einstellung 
sichert Mechanisch ist diese 
kompensatorische Drehung 
durch die exzentrische An- 
beftung der Sehne ermog- 
licht. Diese Einrichtung, 
welche ich die parallak- 
tische Rotation (nach 
dem Prinzip des parallak- 
tischen Fernrohres) nennen 
mochte, ist eine automa- 
tische, mit der Wirkung des 
betreffenden Muskels streng verkniipfte Funktion. Zu einer derartig 
kompletten Einrichtung braucht man in der Mechanik auch sechs be- 
wegender Krafterichtungen. Nun sehen wir eigentlich, wie klassisch 
die Muskeleinrichtung den Prinzipien der Mechanik entspricht! 

Die exakte Bestimmung der Wirkungsrichtungen der einzelnen Mus¬ 
keln ist eben wegen diesen mehrfachen Kontraktionen bei der intendirten 
Bewegung sehr erschwert. Scheinbar rein ergibt die elektrische Priifungs- 
methode die Wirkungsrichtung, doch haften auch ihr mehrere Fehler- 
quellen an, so fehlt vor allem bei ihr die entsprechende Fixierung des proxi- 
malen Gliedes, wodurch ganz wesentliche Falschungen der eigentlichen 
Wirkung entstehen; wird z. B. der Deltoideus faradisiert, so entsteht das 
charakteristische Bild der Serratuslahmung, die elektrische Reizung 
des Latissimus dorsi ergibt viel intensiver eine Schulterbewegung als 
diejenige des Armes etc. 

Derselbe Fehler, die nicht naturgemasse Fixierung des proximalen 
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Gelenkes wiederholt sich an der Methode von Mollier, da dieser 
Autor auch yon der gewohnlichen „Normalhaltung u ausging und noch 
dazu die Verteilung der Muskeln auf seine Klaviatur recht willkGrlich 
durchflihrte. Er nimmt bloss den Trapezius, Levat. scap., Serratus 
ant. und den Pect. min. als die bewegenden Muskeln des Schultergtirtels 
an, macht aus dem Trapezius acht, aus dem Serratus fftnf Muskelo, 
was ganz yerfehlt ist. Man darf die Muskeln bloss in so viele Teile 
zerlegen, als sie elektromotorische Punkte (Nerveneintrittsstellen) 
haben, denn nie beobachtet man eine weitere Dissoziation in der 
Funktion. 

Der richtigste Weg zur endgtiltigen Bestimmung der Wirkungs- 
richtungen der Muskeln scheint uns die Kombination der physiolo- 
gischen Prufung mit der Bestimmung der Kraftlinien der Muskel- 
massen am Kadaver, ausgehend yon unserer Primarhaltung, bei fixiertem 
proximalen Glied zu sein in Anbetracht des Gelenkmittelpunktes und des 
Verlaufes des Muskels, namentlich der unterwegs eventueil erfolgen- 
den, die Wirkungsrichtung verschiebenden Anheftungen der Sehne oder 
des Muskels selbst. Den Begriff „Glied“ darf man aber nicht mit 
dem des nachsten Knochens verwechseln, was jetzt noch gewShnlich ge- 
scbiebt. Die Muskeln haben sich gewiss funktionell entwickelt mit 
der Aufgabe gewisse Glieder zu [bewegen. Die Ausfuhrung dieser 
Aufgabe wird durch Sehnen, Knochen vermittelt und nicht immer sind 
die Muskeln in allernachster Nahe ihrer betreffenden Glieder, ja sie 
heften sich manchmal an das proximaler, manchmal sogar an das 
distaler gelegene Glied an, wie wir dies des weiteren noch zeigen 
werden. So ware es ebenso unrichtig, den Infraspinatus als einen 
Schultermuskel zu betrachten und nicht als einen Muskel des Unter- 
armes, als wenn der Laie glaubt, dass die fingerbewegenden Muskeln 
in den Fingern gesucht werden mtissen. Es ist auch ganz einerlei, ob 
die Wirkung der Muskelkontraktion bloss durch eine Sehne oder auch 
durch einen oder mehrere Knochen auf das betreffende Glied fiber- 
mittelt wird. 

Auf diese Weise pruffce ich in vielen einzelnen Versuchen, an nor- 
malen und kranken Individuen, am haufigsten an mir selbst die ein¬ 
zelnen Muskelaktionen. Einstweilen werde ich nur die Zugrichtungen 
der untersuchten Muskeln hier angeben, die auch wichtigen Dreh- 
wirkungen und andere Nebenumstande werde ich in der Hoffnung, 
eo klarer zu sein, jetzt nicht spezieller in Betracht ziehen. 

Wer heute liber diese Fragen schreibt, muss die Ansichten Du- 
ehennes ') anfiihren, um so mehr, da seitDucbenne diese Fragen kaum 

Ich zitiere im Folgenden nach der deutschen Cbersetzung v. Wernicke. 
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mehr durchgehend geprtift worden sind; man tibemimmt einfach die 
Lehrsatze dieses, gewiss klassischen Meisters. Dem aufmerksamen 
Leser wird indes in Duchennes Werken auffallen, dass wir heute 
den grossten Teil seiner so lehrreichen Falle anders beurteilen mttssen, 
als es zur Zeit des grossen Forschers mtiglich war. Einige seiner Fftlle 
waren gewiss hysterischer Natur, welche oft ftir diese mechanischen 
Fragen nicht gentigend yertrauenswert sind. Weiterhin muss man sich 
fragen, was ftir Falle diejenigen waren, welche Duchenne als Muskel- 
atrophie bezeichnet? Ohne Zweifel waren es in der Mehrzahl Falle 
von Dystrophie, von Syringomyelie, von spinaler Kinderlabmung. In 
diesen Fallen findet man aber nicht so bestimmt vollstandig atrophische 
Muskeln neben ganz gesunden, wie dies zu oft von Duchenne an- 
genommen wurde. Weiterhin scheint es, dass in seinen Werken weder der 
Einfluss der Schwerkraft, noch die K5rperhaltung, die Ansttitzung des 
Gliedes gentigend berficksichtigt war. Endlich hat Duchenne .sehr oft 
mit ausserst kraftigem Strom gearbeitet; es ist kaum denkbar, dass 
bei so schmerzhaften Prozeduren die Versuchsindividuen nicht unwill- 
ktirlich auch andere Muskelkontraktionen eintreten liessen. Ich fand 
es aus diesem letzteren Grunde nicht immer leicht mit seiner Methode 
sichere Aufscblusse zu bekommen. Es liegt mir aber ganz fern, die 
Verdienste dieses grossen Mannes schmalern zu wollen, ich glaube nur, 
dass auf der Hdhe unserer heutigen Kenntnisse diese Fragen von 
neuem geprtift werden mtissen. 


HI. 

Ob ere Extremitat. Prtifen wir zuerst die Bewegungen der 
Schulter. Die Lage dieses Gliedes ist eine fthnliche wie die der 
Augen bei den meistenTieren; hieraus folgt, dass die Richtung, welche 
wir als nach vorne bezeichnen, eigentlich der medialen gleichkommt; 
der Rect. int. bewegt den Augapfel des Menschen medial, den der 
Tiere ventral, die Richtung nach hinten ware demnach der lateralen 
beim Menschen entsprechend. Die Aufzeichnung der Schulterbewegungen 
ist moglich, wenn wir in dem Kreise, welchen die Schulter beschreiben 
kann, die Bewegungsrichtungen der einzelnen Muskeln in ahnlicher 
Weise wie bei den Augenmuskeln angeben. 

Das Gelenk des Schultergliedes ist eigentlich die Articulatio sterno- 
clavicularis, das Glied wird durch das Schltisselbein gebildet, ein Teil 
der Muskeln bewegt aber dieses Glied durch die Vermittlung der Sca¬ 
pula. Nicht zu diesem Glied zu rechnen ist jedoch das Schulterblatt, 
dessen Gelenk die Artie, acromio-clavicularis darstellt Die Bewegungen 
dieser beiden Glieder hangen so eng zusammen, dass wir eine Schei- 
dung der einzelnen Muskeln, wie sie dem einen oder dem anderen 
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Gliede angehoren, nur dann klarlegen konnen, wenn wir diese Glieder 
gesonderfc in Betracht ziehen. 

Die Bewegungsart der Scapula ist eigentlich eine Pendelbewegung 
in einer Ebene, denn ihre Verschiebungen nach oben und unten ge- 
horen zur Bewegung des Schultergliedes, ja die Bewegungsrichtung des 
unteren Winkels nach unten wiirde in die Verlangerungsaxe dieses 
Gliedes fallen, diese Bewegung ist somit unmoglich, da durch sie das 
Glied aus dem Gelenk herausgerissen werden musste (die Bewegung 
eines Gliedes in der Richtung seiner Langsaxe geschieht nur durch 
die Bewegung des proximalen Gliedes in seinem Gelenk). Wir wollen 
die Bewegungsrichtungen des Schulterblattes doch in der Form eines 
Kreises darsiellen, um die Verhaltnisse bildlich vergleichen zu konnen. 

Schulterglied. Muskeln: nach innen Serrat. ant. pars sup., 
innen oben Serrat. ant. p. med., innen unten Pect. min., aussen 
Trapezius III, aussen oben Trapezius II, aussen unten TrapeziusIV. 

Betrachten wir die Bewegungseffekte der hier angegebenen Muskeln. 
Den Trapezius hat schon Duchennealseinen die Schulter bewegenden 
Muskel aufgefasst, er teilt diesen Muskel in vier Teile, deren oberster 
yon der Linea nuchae entspringt und eigentlich zu den kopfbe- 
wegenden Muskeln gehort — deshalb wir diesen Muskelteil hier nicht 
weiter besprechen. Streissler betrachtet den Trapezius auf Grund 
vergleichend-anatomischer Untersuchungen als den Komplex von drei 
Muskeln, welche bei manchen Tieren gesondert sind. Den oberen Teil 
des Muskels bezeichnet Streissler als den M. cleido-occipito-cervicalis 
und rechnet diesen Muskel zur Gruppe des Sternocleidomastoideus. 
Aus seiner Beschreibung und aus seinen Zeichnungen geht es klar 
hervor, dass dieser Teil des Muskels noch weiter geteilt werden muss, 
ja Streissler selbst gibt an mehreren Stellen seiner Arbeit diesen 
Muskelanteil als cleido-occipit. + cleido-cervicalis an. Diesen letzteren 
zahlen wir unit den zwei unteren zu der Schultermuskulatur. 

Die drei unteren Teile — als selbstandige Muskeln — verm5gen 
die Schulter durch die Vermittlung des Schulterkamms, wie dies durch 
die funktionelle und elektrische Prtifung leicht nachgewiesen werden 
kann, nach aussen (hinten), aussen oben, aussen unten zu ziehen. Leider 
wird dieser Muskel noch selbst in neueren Anatomien oft als einheitlicher 
Muskel beschrieben. auf diese Art konnte man seine Wirkung nicht 
verstehen. Die Beobachtung am lebenden Menschen beweist hinlanglich 
die isolierte Funktion dieser sogenannten Teile (Bundel), denen nicht 
nur raumlich getrennte motorische Punkte entsprechen, sondern die 
von manchen Autoren (Remak, Schlodtmann, Eisenschitz, Stern¬ 
berg, Schulz) als von verschiedenen Nerven versorgt beschrieben 
werden. In einem jtingst in meiner Klinik vorgekommenen Falle, in 
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welchem der Accessorius bei seinem Austritt aus der Schadelhohle 
durch einen Tumor zerdruckt war, wurde bei der Sektion der ganze 
Trapezius degeneriert gefuuden, somit kann ich mich der Ansicht 
dieser Autoren nicht anscbliessen. 

Was die Wirkung der Kontraktion dieses Muskels anbelangt, so 
hat Duchenne bei seinen Untersuchungen hauptsachlich die Ver- 
schiebung des Schulterblattes beschrieben — eigentlich dienen aber 
die drei in Rede stehenden Biindel dieses Muskels nicht der Ver- 
anderung der Lage der Scapula, sondern nur der Bewegung der 
Schulter: das Akromion wird nach hinten oben, hinten, hinten unten 
verzogen, ganz unabhangig von der sonstigen Lage der Scapula. Die 
Spina scapulae ist eine Art von verknocherter Sehne, wie die Patella, 
die als Ansatzpunkt mehrerer Muskeln dient und die Bewegung an die 
Clavicula so vermittelt. Die Kontraktion dieser Muskeln zieht unaus- 
bleiblich die Verschiebung der Schulter nach sich, wahrend die Rhom- 
boidei, der untere Teil des Serratus ant. das Akromion nicht, oder 
nicht wesentlich direkt beeinflussen. 

Es ware verfehlt, wenn man die Annaherung der Schulterblatter 
infolge der Kontraktion der dritten Trapeziusbttndeln als einen Beweis 
fur den funktionellen Zusammenhang dieser Muskeln mit dem Schulter- 
blatte anfiihren wollte; es ist doch klar, dass eine nach hinten (dorsal) 
gerichtete Bewegung der Schulter die Annaherung der inneren Rander 
der Scapula mit sich ziehen muss. Ich glaube, dies ware ebenso un- 
richtig, als wenn man als Endeffekt der Quadricepskontraktion die 
Anziehung der Patella beschreiben wQrde. Dass bei Lahmung des 
Trapezius die Scapula in eine fehlerhafte Lage kommt, hangt mit der 
Verschiebung des Akromion und dem Ausfall der elastischen Wirkung 
dieses Muskels zusammen. Fordert man jemand auf, seine Schulter¬ 
blatter einander zu nahern, so intendiert der Betreffende nicht diese 
Bewegung der Schulterblatter, sondern driickt seine Schultern nach 
hinten. 

Nach vorne unten wird die Schulter durch den Pect. minor 
gezogen, gerade nach vornen wirkt das zweite Biindel des Serrat. ant., 
wahrend der M. subclavius den Charakter eines Retraktor hat. 

Der Serratus ant. ist auch kein einheitlicher Muskel. Es ist 
evident, dass das Gezackte seines Ursprungs nur von den Unter- 
brechungen des Knocheugerlistes des Brustkorbes herrlihrt, und dass 
er seinen einheitlichen Namen auf Grund dieser ausseren Eigenschaft 
nicht verdient. Die Betrachtung der anatomischen Gliederung dieses 
Muskels weist erstens ein oberes Biindel auf, dass zwischen dem 
Angulus medialis und der 1. und 2. Rippe ausgespannt ist, dann ein 
mittleres Biindel, welches von der 2. Rippe ausgehend sich breit am 
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Margo yertebralis anheftet, und drittens das untere Btindel, welches 
mit vielen Zacken, also recht breit entspringend mit konvergierenden 
Fasern am Angulus inferior seinen Ansatz findet Ein jeder Teil hat 
eine bestimmte und yon dem anderen yerschiedene Wirkung; es ist 
unrich tig, dieselben mit dem gleichen Namen einheitlich zu bezeichnen. 
Man muss yor Augen halten, dass nur jene Muskeln die Scapula di- 
rekt bewegen, bei deren Aktion die Scapula um ihr wirkliches Gelenk, 
die Articulat. acromio-clavicularis, gedreht wird. Duchenne hat bei 
der Besprechung des Cruveilhier’schen Klingelzugbeispieles ange- 
geben, dass die Scapula bald um ihren inneren oberen, bald um ihren 
ausseren Winkel gedreht wird. Es ist klar, dass der innere obere 
Winkel nicht gelenkig verbunden ist, dass eigentlich eine Drehung 
um ihn nicht stattfinden kann; das richtige Gelenk dieser scheinbaren 
Drehung ist die Art. sterno-clavic., also das Gelenk des Schulter- 
gliedes; bei der Erhebung des akromialen Endes der Clavicula wird 
naturlich der aussere Winkel gehoben, wobei der innere obere Winkel 
zurtickbleibt; da der obere Rand der Scapula und das Schlusselbein 
nahezu parallel liegen und diese paraUele Lage auch bei der Erhebung 
der Schulter beibehalten, so erfolgt die scheinbare Drehung um den 
inneren oberen Winkel. 

Die zwei oberen Teile des Serratus ant. ziehen das Schulterblatt 
in die entgegengesetzte Richtung ihres eigenen Gelenkes, konnen so- 
mit nicht seine Bewegungsmuskeln sein, der dritte hingegen, da er die 
Scapula am unteren Winkel anfassend, sie um ihr eigenes Gelenk 
dreht, gehort richtig zu den Muskeln dieses Gliedes. Die einzelnen 
Biindel dieses Muskels konnen am lebenden Menschen nicht mit dem 
elektrischen Strom isoliert gepruft werden; beobachtet man aber die 
Schulter bei ihrer Bewegung nach vorne oben, vorne (medial), so wird 
ihre Wirkung klar. Es ist kein anderer Muskel da, der diese kraftige 
Bewegung ausfuhren konnte, und die Scapula bewegt sich bei diesem 
Versuch nahezu so, als ob sie mit der Clavicula verschmolzen ware, 
sie hat also in diesem Fall keine eigene Bewegung in ihrem Gelenk; 
die Kontraktion der beiden oberen Teile verschiebt die Schulter, ohne 
das Schulterblatt zu drehen, ohne namentlich ihren unteren Winkel 
nach aussen zu deplacieren. 

Duchenne (auch Poirier) gab an, dass bei der Erhebung einer 
Last durch den Schulterstumpf der Serratus ant. nicht mitwirkt, und 
glaubte die Ursache dieses Verhaltens darin suchen zu mussen, dass 
durch eine starke Kontraktion dieses Muskels die Atmung behindert 
wfirde. Dass diese Annahme nicht den Tatsachen entspricht, wird 
evident, wenn man sich selbst bei der Erhebung einer Last durch die 
Arme beobachtet: hierbei tritt das untere Btindel des Serratus ant. 
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stark in Kontraktion und dennoch entsteht (falls das Zwerchfell an der 
Anstrengung nicht teilnimmt) keine Behinderung des Atmens. Es 
ware moglich, dass im Duchenneschen Versuch der Serratus ant., 
wenigstens bei leichterer Belastung nicht mitwirkt, da die Belastung 
gewobnlich eine Erhebung nach hinten-oben erfordert, die zwei oberen 
Bfindel des Muskels aber die Schulter nach yorne und vorne-oben be- 
wegen, was Duchenne nicht bekannt war, und er bloss in der Ver- 
schiebung der unteren Spitze des Schulterblattes die Kontraktion des 
Serratus ant. erkannte. Die Kontraktion der beiden oberen Teile des 
Serratus ant. ist eben der direkten Prfifung nicht zuganglich. 

Auf Grund des hier Angegebenen kann also die Muskeleinrichtung 
der Schulter in der auf Fig. 6 (S. 395) dargestellten Weise bildlich ange- 
geben werden. Betastet man die Muskeln, soweit dies moglich ist, 
wahrend dem die Schulter ihr Bewegungsfeld durchschreitet, so ftkhlt 
man ganz bestimmt die Erschlaffung und Kontraktion des Muskel- 
bauches im Moment, wo die Bewegung ein neues Feld betritt. 

Schulterblatt. Muskeln nach innen: Rhomboideus, innen- 
oben: Levator scap., aussen: Serrat. ant. p. inf., aussen-oben: 
Teres major. 

Nun gehen wir auf die Muskeleinrichtung der Scapula fiber. Aus 
den im vorhergehenden schon besprochenen Grfinden kommen hier der 
Levat. scapul., die Rhomboidei, der untere Teil des Serratus ant., der 
Teres major in Betracht. Alle diese Muskeln bewegen die Scapula 
derart, dass sie eine Drehung um ihr Gelenk erfahrt. 

Der Levator scapulae zieht das Schulterblatt medianwarts un(\ 
nach oben, dabei wird natfirlich, da sich das Gelenk am oberen-ausseren 
Winkel der Scapula befindet, der untere Winkel eine Verschiebung 
im Kreissegment nach innen-oben erleiden. 

Die Rhomboidei sind eigentlich als ein Muskel zu betrachten, 
oft findet man sie nur undeutlich gesondert. Ihre Fasern verlaufen 
nahezu senkrecht auf die Linie, welche als Langsaxe des Schulterblatt- 
gliedes gedacht werden kann (gerade Linie vom Akromion zum unteren 
Winkel). Ich betrachte diesen Muskel auf Grund dieses Verlaufes als 
rein medial wirkend, trotzdem man seiner Lage nach eigentlich eine nach 
oben und medial gerichtete Wirkung annehmen wfirde. Ich glaube, diese 
Annahme kann als berechtigt erscheinen, weil durch die Wirkung 
dieses Muskels die Scapula um ihr Gelenk rein medialwarts bewegt 
wird. (Eigentlich ist diese Unterscheidung mehr vom theoretischen 
Standpunkte aus gerechtfertigt, da praktisch der Lev. und die Rhomb, 
so ziemlich die gleiche Bewegung der Scapula mitteilen.) 

Der untere Teil des Serratus ant. bewegt das Schulterblattglied 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. XXV. Bd. 24 
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rein nach aussen, in dem Sinne, als die Rhomboidei es nacb innen 
drehen. Da sich das Gelenk am Akroraion befindet, muss naturlich der 
untere Winkel sich in einem Kreissegment um das Gelenk bewegen, des- 
halb erscheint er etwas tiefer liegend bei der Erhebung des Armes. 

Duchenne dachte, dass der Serrat. ant. der Scapula eine Dreh- 
bewegung um ihren inneren Winkel erteilt, somit also gleichzeitig eine 
Erhebung des Akromion yerursacht. Dies ist nicht rich tig, da, wie 
ich oben schon hervorhub, das Gelenk dieses Gliedes sich am Akro¬ 
mion befindet; auch ist es leicht zu konstatieren, dass bei der Er¬ 
hebung des Armes (solange der obere Trapezius und die zwei oberen 
Teile des Serrat. ant. nicht mitwirken) das Akromion trotz der ener- 
gischen Kontraktion des unteren Serrat. ant. nicht erhoben wird. Man 
kann ja wahrend der Kontraktion dieses Muskels (bei erhobenem Arm), 
die Schulter noch immer frei bewegen. 

Den Teres major betrachtet Duchenne und mit ihm die Ana- 
tomen als einen Muskel, dessen Aufgabe die Herabziehung und An- 
naherung des Armes ware, welche angebliche Wirkung dem Teres 
maj. zu dem nicht apetitlichen Namen „Scalptor ani“ verhalf. Freilich 
bemerkt Duchenne (was ein Teil der Anatomen ausser acht lasst), 
dass dieser Muskel isoliert nicht die gentigende Kraft hat, den Arm zu 
senken, sondern dazu der Mitwirkung anderer Muskeln, besonders der 
der Rhomboidei bedarf. Diese Angaben sind nicht richtig. Duchenne 
hat leider bei seinen so hochverdienten Untersuchungen der elektri- 
schen Priifung zu grossen W ert beigelegt, die elektrisch hervorgerufene 
Kontraktion darf aber nicht ohne weiteres mit der funktionellen Kon¬ 
traktion verglichen werden. Der Teres major ist ein Muskel, dessen 
Funktion allein mit der Scapula zusammenhangt, er zieht ihren unteren 
Winkel nach aussen-oben (theoretisch, praktisch gleich dem Serratus 
ant.); wiirdensich die Rhomboidei und der Teres maj. gleichzeitig kontra- 
hieren und dabei der Oberarm fixiert sein, so wtirde dem Krafte- 
parallelogramm entsprechend das Akromion sich erheben. Ware dabei 
der Oberarm nicht fixiert, dann wtirde die Wirkung des Teres aus- 
fallen, da mit der Annaherung des Armes an die Brustwand der Teres 
maj. seinen festen Ansatzpunkt verlieren und der Rhomboideus seinen 
Antagonisten vermissen wtirde. Eben dieser Antagonismus, den Du¬ 
chenne betont, beweist, dass der Teres maj. zur Scapula gehort, was 
auch noch durch den Umstand bekraftigt wird, dass die Spitze der 
Scapula viel beweglicher ist als die Crista tuberc. uninoris des Ober- 
armes. Ftir die vermeintliche Herabziehung des Oberarms ist ja 
der machtige Latiss. dorsi da. 

Am Schulterblatt fehlen zwei Bewegungsrichtungen: die nach 
unten-aussen, nach unten-innen. Es ist leicht einzusehen, warum 
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diese Muskeln fehlen: sie mussten die Scapula in der Richtung ihrer 
Axe bewegen, das Glied verlangem, was nafcurlich nicht moglich isk 

Oberarm. Muskeln: nach innen Peek maj. pars inf., innen- 
oben Peck maj. pars sup., innen-unten Latissimus dorsi, aussen 
Deltoideus p. med., aussen-oben Deltoid, pars ank, aussen-unten 
Deltoid, pars post. 

Ich muss die Wichtigkeit der Primarhaltung ftir die Beurteilung 
der Muskelwirkung an diesem Gliede ganz besonders betonen. Bisher 
hat man die den Oberarm bewegenden Muskeln zumeist am aufrecht 
stehenden Menschen bei herunterhangendem Arm betrachtet, in Aus- 
nahmsfallen — um die sog. Herabzieher zu priifen — bei hoch aufge- 
hobenem. Die erstere Haltung entspricht nur scheinbar einer Ruhe- 
stellung, denn eine solche Lagerung (parallel mit dem Rumpf) ware 
bei horizontaler Haltung des Rumpfes eine sehr ermftdende. Da wir 
aber unsere Muskeln von unseren Vorfahren mit horizontal situiertem 
Ruckgrat erhalten haben, so mussen wir diese Haltung, die auch der 
Segmenteinrichtung des Rdckenmarks entspricht, als die primare 
ansehen. Freilich hat die Scapula des Menschen eine gewisse Ver- 
schiebung und Anpassung erfahren, so dass ich die Primarhaltung, 
wie ich dies oben ausftihrte, als eine Mittelstellung der moglichen Ex- 
kursionen des Gliedes bei horizontaler Rumpf haltung bestimme. 

In dieser Haltung sind die Richtungen lateral und medial einfach 
gegeben, wahrend nach oben gleich nach vorne, nach unten gleich 
nach hinten (kaudal) zu yerstehen sind. 

Als bewegende Muskeln dieses Gliedes dienen: der Deltoideus, 
der Pector. major, der Latissim. dorsi. Diese drei anatomischen Be- 
zeichnungen entsprechen aber in der Wirklichkeit sechs, unabhangig 
von einander arbeitenden Muskeln. 

Unter dem Namen Deltoideus bezeichnet man eigentlich einen 
Komplex von drei Muskeln, die bei manchen Menschen, bei der Katze 
immer gesondert sind und auch beim Menschen von einander getrennte 
motorische Punkte besitzen, deren Erregung mit dem faradischen Strom 
isolierte Kontraktionen hervorruft (Fig. 4). Die vollkommene Unab- 
hangigkeit dieser Muskelteile kann leicht nachgewiesen werden, wenn 
man bei entsprechenden Bewegungen des Oberarms den Muskel be- 
tastek Die Richtungsebenen dieser drei Teile des Deltoideus sind 
lateral, nach aussen-oben (vorne), aussen-unten (hinten). 

Poirier-Richer geben die drei Wirkungsrichtungen als lateral, 
vorne-innen, hinten-innen an, bei Duchenne ist die Wirkung, 
ausser deijenigen der mittleren, den Arm lateral erhebenden Portion, 
als schief nach vorn und innen, gerade nach vorn oder rtickwarts 
angegeben — also vier Richtungen. Duchenne bemerkt weiterhin, 

24* 


Digitized by ^ooQte 



366 


II. Jendrassik 


dass der hintere Teil des Deltoideus den erbobenen Arm senken 
kann — eine Angabe, die ebenso unrichtig ist, wie jene, dass die 
hintere Portion des Muskels den Arm nicht so hoch heben kann, wie 
die vordere — und dass einer starkeren Erhebung der Teres major 
Widerstand leistet. Lasst man den Arm nicht bei aufrecht stehendem 
Rumpfe, sondern in gebeugter Haltung herunterhangen und versucht 
dann, wie weit der Arm durch den Deltoideus bewegt wird, so kann 

man sicb leicht uberzeugen, dass 
die Erbebung in beiden Richtungen 
gleich, ja bei tieferer Beugung 
sogar vorn weniger ergiebig er- 
folgen kann, und zwar deshalb, 
weil die Beweglichkeit im Gelenk 
durch das Akromion behindert ist. 
Der Teres major ware da kein 
Hindemis, im schlimmsten Fall 
wtirde er das Schulterblatt mit- 
ziehen. Die yon Duchenne an- 
gegebene Fahigkeit der Senkung 
des Oberarms durch die Kontrak- 
tion des hinteren Teils des Del¬ 
toideus resultiert einfach aus der 
begrenzten Beweglichkeit des 
Oberarmknochens im Schulter- 
gelenk, welcheam aufrecht stehen- 
den Menschen bei der Erhebung 
des Oberarms nach hinten die 
Beweglichkeit einengt. Es kann 
also keine Rede von einer aktiven, 

Die funktionell verschiedenen Theile des durch Muskelkontraktion bewirk- 
Deltoideus u. Pector. major mit lhren 0 , . , , . 

motori8chen PunKteu. ten benkung sein, sondern bloss 

von einer mechanischen, passiven 
Behinderung, die gar nichts mit der Wirkung des Deltoideus 
zu tun hat. 

Will man die Bewegungsrichtungen dieses Muskels prQfen, so 
faradisiere man einzeln die drei motorischen Punkte in unserer Pri- 
marhaltung und versuche bei entsprechend intendierten Bewegungen 
die Kontraktion der Muskelteile abzutasten. 

Der Pector. major muss funktionell in zwei Teile geteilt werden, 
wie dies schon von Duchenne und den meisten Anatomen angenommen 
wurde. Die obere, klavikulare Portion bringt den Oberarm nach vorn 
(oben) und medialwarts, die untere gerade nach innen. 
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Die nicht richtige Beurteilung des Deltoideus fuhrte Duchenne 
zur irrigen Auffassung der Wirkung des Pect. major. Er unter- 
suchte die zwei Teile dieses Muskels bei herunterhangendem, hoch- 
aufgehobenem und nach der Seite ausgestrecbtem Arm — immer bei 
aufrechter Korperhaltung —in welcher die Schwere des Oberarms 
storend mitwirkt. Da Duchenne dem vorderen Deltoideus die Fuhrung 
des Oberarms nach innen zugeschrieben hat — so teilt er, da er ja 
den wesentlichen Unterschied zwischen der Wirkung dieser beiden 
Muskeln doch fuhlte, fast nur eine den Arm herunterziehende 
Wirkung dem Pect. maj. zu. Nach Duchenne sowie nach Poirier 
und Richer ist der obere Pect. maj. Senker und Erheber des 
Armes je nach der Stellung des Gliedes, der untere bloss Senker; 
ja, um ein recht deutliches Beispiel von der Wirkung dieses Muskels 
zu geben, ffigt Duchenne noch folgendes hinzu: „Wenn der Diener 
der Religion die erhobenen Arme senkt, um die Hande aufzulegen 
und die Glaubigen zu segnen u , so tritt eben dieser Muskel in Wirk- 
samkeit. Nun bei dieser Aktion kann bloss von einer langsam er- 
folgenden Erschlaffung des Deltoideus die Rede sein, kame eine 
kraftige aktive Tatigkeit der Armsenker hinzu — so ware das ge- 
fahrlich fur den gottesffirchtigen Glaubiger! 

Die Beobachtung, die vorsichtige elektrische Prttfung in der Pri- 
marhaltung ergeben, dass diese Muskeln entsprechend ihrer Lagerung 
hauptsachlich nach innen wirken, so wie dies oben angegeben ist. 
Nach den oben angegebenen Prinzipien nfitzt auch der untere Pector. 
maj. bei Mitwirkung der Nachbarmuskeln sein ganzes Bewegungsfeld 
aus, er kann somit bei der Bewegung nach innen-oben und innen- 
onten wirksam sein. 

Der Latissimus dorsi zieht den Arm nach innen und rttck- 
warts (hinunter). Duchenne teilt diesen Muskel auch in drei Teile 
und schreibt dem oberen und den zwei unteren Dritteln ver- 
schiedene Funktionen zu. Dieser Muskel hat aber wenigstens 4—5 mo- 
torische Punkte, deren Erregung nur dann etwas von der Funktion 
verrat, wenn die Lagerung des Armes entsprechend gewahlt wird und 
die Schulter fixiert ist. Bei erhobenem Arm wirken die unteren 
Faszikel dieses Muskels, bei gesenktem die oberen, in mittleren Lagen 
koramen dann die entsprechenden Teile zur Geltung; wird aber die 
Schulter nicht fixiert — was bei der faradischen Priifung immer, bei 
normaler Funktion hingegen nie der Fall ist, so bekommt man bloss 
Bewegungen des Schulterstumpfes. Bei der funktionellen Priifung ist 
es nicht schwer sich zu iiberzeugen, dass dieser Muskel eine einheit- 
liche Funktion besitzt. 

Unterarm. Muskeln nach innen: Brachialis, innen-oben 
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Biceps, innen-unten: Brachio-radialis, aussen: Triceps, aussen- 
oben: Infraspinatus, aussen-unten: Subscapularis. 

Die Primarhaltung dieses Gliedes ist, bei in der Primarhaltung 
fixiertem Oberarm, eine raittlere Stellung zwischen Beugung und 
Streckung, zwischen Einwarts- und Auswartsrollung des Humerus und 
zwischen Pronation und Supination. Die letztere Bewegung gehort aber 
nicht hierher, da es sich bei ibr nicht am die Bewegung des Unter- 
armes, sondern um diejenige der Hand, eigentlich der Finger handelt 
(s. u.). Die Primarhaltung des Unterarmes ist somit nahezu diejenige r 
welche wir diesem Gliede beim Schreiben geben. 

Die Bewegungsfelder der einzelnen Muskeln sind aber an diesem 
Gliede wesentlich eingeengt, da die Beweglichkeit im Ellbogen nur 
eine Bewegungsrichtung zulasst, die zweite Bewegungsrichtung wird 
durch die Rotation des Humerus effektuiert; diese zwei Richtungen 
kreuzen sich in einem ungefahr rechten Winkel; das Bewegungsfeld 
ist trotzdem recht gross. Obgleich auf diese Weise vier Muskeln ge- 
nfigen warden, um die voile Beweglichkeit dem Gliede erteilen zu 
konnen, finden wir die sechs Muskeln auch hier vorhanden. Ihre 
Bewegungsrichtungen sind zwar eingeengt, doch kann man, wenn 
man ihre Lage berticksichtigt, die betreffenden Wirkungsrichtungen T 
wenigstens theoretisch erkennen, in der Wirklichkeit geben sie der 
Bewegung durch eine entsprechende Rotation einen wichtigen Charakter. 
Der Brachial is bringt den Unterarm rein medial, der Triceps rein 
lateral, der Biceps supiniert ihn etwas (aber bloss aus der pronierten 
Haltung), bringt ihn somit in der Primarhaltung nach oben-innen, 
der Brachio-radialis hingegen wendet den Unterarm in die Pro¬ 
nation (bloss aus der supinierten Haltung!), zieht ihn also nach unten- 
innen (in der Fig. 6 [S. 395] sind diese Richtungen durch punktierte Linien 
angegeben). Ich rechne auf Grund derschon frtiher erwahnten Ursachen 
zu der Muskulatur des Unterarmgliedes noch den Infraspinatus, 
welcher dieses Glied nach aussen-oben ffchrt, und den Subscapularis 
mit der Wirkung nach aussen-unten. 

In demselben Sinne, wie der Infraspinatus, wirkt auch der Teres 
minor, auf seine Bedeutung komme ich noch bei der Besprechung der 
Bewegungen des Unterschenkels zurtick. 

Hand. Muskeln nach innen: Palmar, long., innen-oben: Flexor 
carpi radial., innen-unten: Flexor carp, uln., aussen: Extens. carp, 
rad. br, aussen-oben: Extens. carpi rad. longus, aussen-unten: 
Extens. carp, ulnar. 

An diesem Gliede entspricht die Primarhaltung der gewohnlichen 
Norraalhaltung, der Unterarm wird dabei in der Mitte zwischen Pro¬ 
nation und Supination gehalten, so dass die Hand mit dem kleinen 
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Finger nach unten gehalten wird; die Beugeseite entspricht demnach 
der medialen, die Streckseite der lateralen Bewegungsrichttmg. Halt 
man die Hand in dieser Richtung bei gleichmassiger Ruhehaltung der 
Muskeln, so bemerkt man, dass die Dorsalflacbe der Hand dabei nicht 
parallel zum Unterarm in dessen Richtungsebene liegt, sondern dass 
sie etwas dorsal abweicbt; zeichnet man die grosste Streckung and 
Beugung der Hand auf ein Blatt untergelegtes Papier, so ergibt 
sich, dass diese Haltung der Mitte zwischen den grossten Exkursionen 
entspricht Ich komme auf die Wichtlgkeit dieses Verhaltens noch 
zuruck. 

Die Bewegungsrichtungen, die wir oben angegeben haben, ent- 
sprechen vollkommen den Lehren Duchennes. 

Fingerglieder. Die ersten Phalangen der Finger bewegen sich 
in freien Kugelgelenken, wahrend die beiden distalen dem Ellbogen- 
gelenk ahnliche Gelenke bilden, in denen eigentlich nur in einer Ebene 
Bewegungen ausgefiihrt werden konnen. Die Primarhaltung ergibt 
sich auf die angegebene Weise und stellt sich im grossen als eine in 
samtlichen Gelenken leicht gebeugte Haltung dar. Prfift man weiter- 
hin in dieser Haltung den Einfluss der Supination und Pronation auf 
die Phalangen, so ergibt sich, dass eigentlich die 2. (und 3.) Phalanx 
eine wesentliche und auf die friiher schon angegebene Weise auf- 
zeichenbare Bewegung durch diese Einrichtung gewinnt, d. h. eine Be¬ 
wegung, die sonst an diesem Gliede nicht moglich ware und ganz 
ahnlich ist deijenigen, welche wir am Vorderarra durch die Rotation 
des Humerus bewerkstelligt angenommen haben. Es entstehen auf 
diese Weise zwei aufeinander senkrechte Bewegungsebenen, wodurch 
diese Glieder ihre Beweglichkeit auch im Kugelsegment wie die an- 
deren ausntttzen konnen. Dass diese Auffassung rich tig ist, kann ausser 
der erwahnten Analogie noch durch folgenden direkten Versuch be- 
kraftigt werden. Man halte die Hand in der oben beschriebenen 
Primarhaltung, fuhre dabei die Pronation, Supination abwechselnd aus, 
dann wird es klar, das an der Hand der Rotationsmittelpunkt dieser 
Bewegung jenen Gelenken entspricht, welche zwischen der 1. und 
2. Phalanx sich befinden. Die Metacarpo - phalangealgelenke be- 
sehreiben ein Kreissegment, wahrend das Interphalangealgelenk in der 
Verlangerungsaxe des Unterarmes liegend, als Mittelpunkt der tiber- 
mittelten Supination-Pronation dient, somit besonders die 2. Phalanx 
rein die senkrecht auf einander fallenden Bewegungsrichtungen zeigt. 
Dieses Verhalten ist deshalb moglich, weil in der Primarhaltung — wie 
oben angegeben — der Metacarpus etwas dorsal gestreckt, die erste 
Phalanx hingegen ebensoviel volar gebeugt ist, somit fallen in der 
Primarhaltung die Gelenke zwischen der 1. und 2. Phalanx eben in 
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die Richtungsebene der Unterarmknochen. Bei etwas mehr dorsal- 
flektierter Hand gelangt das letzte Fingergelenk in diese Verlangerungs- 
linie, dabei gewinnt das letzte Fingerglied die voile Beweglichkeit, der 
es ttberhaupt fahig ist. 

Ich betrachte also — mit ebendemselben Recht, wie ich es am 
Unterarm mit der Wirkung des Infraspinatus und Subscapularis ge- 
tan habe, die Supination und Pronation als eine Bewegungseinrichtung 
fur die 2. (und 3.) Phalanx. . Die erste Phalanx bedarf einer solchen 
Einrichtung nicht, da sie ein Kugelgelenk besitzt. 

Die Anatomen haben den Vorgang der Supination und Pronation 
in sehr verschiedener Weise aufgefasst Einige haben diese Bewegung 
kurz durch die Rollung des Radius um die Ulna erklart, Duchenne 
hingegen glaubte annehmen zu mussen, dass Ulna und Radius in 
gleicher Weise um einander kreiseu und land als Axe dieser Be¬ 
wegung eine Linie, welche durch den Mittelfinger hindurchgeht. Streckt 
man die Finger und halt die Hand freischwebend vor sich, so er- 
scheint diese Bewegung (Pronat.-Supinat.) tatsachlich gleichmassig auf 
die Ulna und den Radius verteilt; man kann sich aber leicht uber- 
zeugen, das diese Bewegungen um jeden beliebig als Axe gewahlten 
Finger ausgefiihrt werden konnen; dabei erhalt man den Eindruck, 
dass die betreffende Bewegung durch die Ulna (wenn die Axe der 
Bewegung durch den Zeigefinger oder Daumen hindurchgeht), Oder 
den Radius (wenn die Axe in den kleinen Finger versetzt wird), oder 
durch gleiche Exkursionen beider Knochen (der Mittelfinger als Axe 
der Bewegung betrachtet) zustande kommt. Zuletzt hat unter den Ana¬ 
tomen J. W. Hultkrantz *) diese Verhaltnisse untersucht und die 
betreffende Literatur sorgfaltig zusammengestellt. Eigentlich sind aber 
bloss zwei Autoren: Braune und FlQgel 1 2 3 ) und Hultkrantz, die 
im Einklang mit der alten Lehre Cruveilhiers eine wesentliche Teil- 
nahme der Ulna an der Supinat-Pronat leugnen, wahrend Cathcart s ), 
J. Heiberg 4 ), Lecomte 5 ), Dwight 6 ), Flesch 7 ) eine aktive Zirkum- 
duktion der Ulna bei gewissen Intentionen zulassen, durch welche, 
entsprechend dem relativen MaB zur Bewegung des Radius, die Supi- 


1) Hultkrantz, Das Ellbogengeienk und seineMechanik. 1897. 

2) Braune und Flu gel, Archiv f. Anatom, und Phys., Anat. Abth. 

1882. 

3) Cathcart, Journ. of Anat. and Physiology. XIX. Bd. 1885. 

4) J. Heiberg, Uber die Drehuugen der Hand. Wien 1884. 

5) Lecomte, Archives g£n6rales de m6d. 1874—7. 

6) Dwight, Journal of Anat. and Physiology. XIX. 

7) Flesch, Arch. f. Anat. u. Phys, Anat.*Abth. 1885. 
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nationsaxe nach der Ulna oder nach dem Radius versetzt werden kann. 
Zur Losung dieser Frage hat man komplizierte, mehr oder weniger 
sinnreiche Versuche und Konstruktionen verwendet, ja, Hultkrantz 
hat selbst eine Vivisektion — an sich selbst und einem anderen Manne 
— ausgefuhrt, indem er Stahlnagel in den Epicondylus lat. humeri 
und Olecranon ulnae einschlug, um die Teilnahme dieser Knochen an 
den Drehungen der Hand grtindlicher verfolgen zu konnen. Die sich 
fortwahrend verandernde relative Lage der Gelenkteile, die von Hult¬ 
krantz angegebene Wackelbeweglichkeit des ulnaren Gelenkes schaffen 
da so schwierige Verhaltnisse, dass die an Leichenteilen, Modellen 
ausgeftihrten Versuche, in welchen der Einfluss der normalen Mus- 
kulatur durch aussere Kraft vertreten wird, nur mit grosser Vorsicht 
verwertet werden durfen. Am wenigsten sind aber leider die Experi- 
mente von Hultkrantz zu verwerten; die Selbstaufopferung war un- 
nutz! Erstens sind seine Versuche hochst dfirftig beschrieben, zweitens 
hat er nur die relative Verschiebung des Oberarmes und des Olekranon 
in Betracht gezogen, nicht die absoluten Anderungen der Lage. 

Obzwar nun Hultkrantz eine Teilnahme der Ulna an der Supin.- 
Pronat. nicht zugibt, so bekennt er trotzdem: .Die kleinen Be- 
wegungen (der Ulna), die konstant vorkamen, scheinen mir (Hult¬ 
krantz) lediglich als Wackelbewegungen, die durch die Ungenauigkeit 
der Gelenkflachen ermoglicht und durch die Muskelaktionen hervor- 
gerufen werden, aufzufassen zu sein. K Die physiologische „Ungenauig- 
keit~ des Gelenkes durfte um so weniger als eine unwichtige Nebensache 
betrachtet werden, da doch nach Hultkrantz selbst diese Einrichtung 
durch Muskelaktionen ausgeniitzt wird. Die* Malmbewegungen des 
Unterkiefers geschehen doch auch in ahnlicher Weise und kdnnen 
nicht als Nebeneffekte der Ungenauigkeit des Kiefergelenkes angesehen 
werden. Der Ausdruck der Wackelbeweglichkeit passt aber auf das 
Ellbogengelenk gamicht, in physiologischen Verhaltnissen schlottert 
dieses Gelenk nicht, aus demselben Grund darf man auch den Ausdruck 
^Ungenauigkeit 44 hier nicht anwenden. 

Ich denke, dass man der Losung dieser Frage auf folgende Weise 
naher kommen kann. Versucht man in einer Haltung des gebeugten 
Unterarmes, welche der Mitte zwischen Supin. und Pron. entspricht, 
zu pronieren (wobei man aber eine forcierte AusfUhrung dieser Be- 
wegung meiden soli) und streckt dabei bald den Zeigefinger, bald den 
kleinen Finger aus, indem man diese als Axe der Pronation betrachtet, 
so gewinnt man ganz klar den Eindruek, dass ini ersten Fall die Ulna, 
im zweiten der Radius grosstenteils diese Bewegung ausftlhri Hult¬ 
krantz und die Anhanger seiner Lehre glauben nun, dass in beiden 
Fallen eigentlich bloss der Radius aktiv die Ulna umkreist, die schein- 
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bare Bewegung der Ulna hingegen dadurch zustande kaine, dass bei 
der Pronation mit der Axe durch den Zeigefinger der Humerus eine no¬ 
tation nach aussen ausfuhrt Somit konnte man diese Art der Pro¬ 
nation in zwei Komponenten zerlegen: erstens die Pronation mit der Axe 
um die Ulna und zweitens die Rotation des Humerus, wodurch das 
distale Ende der Ulna um 13—15 cm nach aussen geflihrt wilrde. Ver- 
sucbt man auf diese Weise die Bewegung auszuflihren, so fUhlt man, 
indem man die beiden Epicondyli betastet, die ausgiebige Verschiebung 
derselben bei dera zweiten Teil der Bewegung, hingegen fuhlt man 
nahezu nichts, wenn man den obigen Versuch, also die Pronation 
nach beliebig gewahlter Axe in einem Tempo ausffihrt. Auf jene 
kleine Bewegung, die bei diesem Versuch (und zwar bei beiden 
Axen) sich zeigt — komme ich noch zuriick. Es ware doch Hult- 
krantz sehr leicht gewesen die Teilnahme des Humerus bei diesen 
Versuchen direkt nachzuweisen, als er den Nagel im Epicondylus lat* 
eingeschlagen hatte, — leider hat er es versaumt dieses einzig be- 
weisende Verhalten zu priifen und ins Feld zu ftihren. Heiberg hat 
aber die beiden Bewegungen bei angenageltem Oberarmknochen im 
Lecomteschen Ring ausfiihren konnen, freilich nur am anatomischen 
Praparat, ohne die aktive Teilnahme der Muskeln. 

Meiner Auffassung nach muss ein gewisser Unterschied in der 
relativen Lage der Ulna und deijenigen des Radius in der Pronation 
und Supination bestehen, je nachdem diese Bewegung durch die 
starkere Zirkumduktion des einen oder des anderen Knochens ge- 
schehen ist. Dieser Unterschied zeigt sich ganz evident dann, wenn 
man nach der Ausfiihrung z. B. der Pronation mit der Axe durch 
den Zeigefinger, die Supination zuriick mit der Axe um den kleinen 
Finger machen will, dann ftihlt man ebenso prazis, als man bei der 
um dieselbe Axe ausgefiihrten Pronation und Supination es nicht 
fuhlt — die Drehung des Humerus. Um noch bestimmter den Ver¬ 
such zu kontrollieren, habe ich zwar keine Nagel in die Knochen ge- 
schlagen, sondern einen Gipsabguss der hinteren Flache des in rechtem 
Winkel gebeugten Ellbogengelenkes gemacht; in diesen Abguss habe 
ich gleichzeitig mit der Verfertigung in der Verlangerungsrichtung des 
Oberarmknochens einen holzernen Stift eingelassen, so dass, als der Ab¬ 
guss dann an den Oberarm befestigt wurde, die leisesten Drehungen 
des Oberarmknochens genau durch eine Nadel, welche in den holzernen 
Stift eingeschraubt wurde, abgelesen werden konnten. Die Supination 
und Pronation konnte in diesem Apparat ganz frei ausgeftihrt werden, 
da vom Abguss nur so viel behalten wurde, als zur Stutzung der 
Epicondyli notig war. Mit diesem Apparat habe ich dann die Ver- 
suche, ausgehend aus der Mittellage zwischen Supination und Pronation, 
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ausgeffihrt und dabei folgende Resultate erhalten. Eine Drehung er- 
folgt am Oberarm nahezu bei jeder Supination und Pronation, be- 
sonders wenn sie in extreme Grenzen geftthrt wird; die Richtung der 
Drehung ist aber eine entgegengesetzte, je nachdem die Axe gewahlt 
wird, u. z. entsteht eine Drehung des Humerus nach aussen, wenn der 
Zeigefinger als Axe der Pronation dient, hingegen dreht sich der 
Oberarmknochen nach innen bei Pronation um den kleinen Finger. 
Die entgegengesetzten Drehungen erfolgen bei Supination. Bei Supi¬ 
nations- und Pronationsbewegungen, deren Axe durch den dritten 
Finger geht, erfolgt bei richtiger Handhaltung uberhaupt keine Dreh¬ 
ung des Humerus. A lie diese Drehungen betragen aber hochstens 
1—2 Winkelgrade, wahrend die notige Drehung des Humerus, wenn 
die Pronation umden Zeigefinger, aber im Sinne des Hultkrantzschen 
Mechanismus (in 2 Tempos) ausgeflihrt wird, 12—18 Winkelgrade 
betragt Die Drehung ist in diesem Fall natttrlich nach aussen ge- 
richtet 

Dieser letztere Versuch beweist, dass jene Rotation des Humerus y 
welche wir in den ersteren Versuchen gefunden haben, so klein ist, 
dass sie die Verschiebung der Pronationsaxe vom kleinen Finger zum 
Zeigefinger unmoglich erklaren kann, der Versuch beweist aber auch, 
dass eine gewisse Differenz zwischen den beiden Pronations- und Supi- 
nationsarten bestehen muss. Die Differenz kann sich nur in der 
Mittellage ausgleichen; in Fig. 5 habe ich versucht, die moglichen Lage- 
veranderungen der distalen Enden dieser Knochen darzustellen. Um die 
Rotation des Radius in der Zeichnung scharfer andeuten zu konnen, sind 
die oberen (dorsalen) Flachen dieses Knochens schraffiert. Die Zeich¬ 
nung lehrt, dass es zwei Arten von Supination und Pronation gibt 
(eigentlich gibt es auch Zwischenstufen zwischen beiden). 

Der nahere Mechanismus dieser zwei Bewegungsarten muss aber 
noch weiter besprochen werden; durch die Ungenauigkeit der Gelenke 
allein lasst sich diese Einrichtung nicht erledigen, auch ist es unmoglich, 
von einer Supinationshaltung in die andere, ohue einen neuen Ausgangs- 
punkt zu benutzen, tiberzugehen. Halt man seinen Unterarm senk- 
recht mit der Hand nach oben und den Ellbogen am Tisch aufgestiitzt 
vor sich, so kann man leicht die moglichen Bewegungen beobachten 
(und gleichzeitig auch den Humerus an den Epicondyli mit der anderen 
Hand betastend kontrollieren). Man sieht bei diesem Versuch, dass 
es moglich ist, entweder mit der Ulna oder mit dem Radius eine ge¬ 
wisse Pendelbewegung (freilich nur in einem Winkel von ungefahr 8 °) 
auszuftihren, indem man durch die zwei erwahnten Axen supiniert und 
proniert. Dabei mfissen jene kleinen Drehungen des Humerus, welche 
die Supinations- und Pronationsbewegungen begleiten, und welche an 
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Ausdehnung nahezu gleich (1—2 °) und in dieser Hinsicht unab- 
h an gig yon der gewahlten Axe sind, jedoch in der Richtung je nach 
der gewahlten Axe entgegengesetzt eintreten: als sekundare Ver- 
schiebungen, hervorgerufen durch die Muskeln und durch die Ver- 
anderungen der Gelenklage (im Ellbogengelenk), nicht aber als aktive, 
yon den armrotierenden Muskeln (Infraspinatus, Subscap.) herrtihrende 

betrachtet werden. Sie sind eine 


PRONAT. 


/ pron. N 
/ter.quadj 


einfache mechanische Folge der 
Be wegung dieses Parallelogramms 
(Ulna und Radius), deren zwei 
Teile — wenn sie ihre Lagen 
yertauschen wollen — unbedingt 
uni einander kreisen miissen. Auch 
diese rotierende Bewegung des 
Humerus wird durch die Supina¬ 
tions- und Pronationsmuskeln ver- 
ursacht. 

Die gegenseitige, durch Bander 
fixierte Lage der beiden Knochen 
macht ein Schlottern ganz un- 
moglicb, und dies ist gewiss eine 
der Bewunderungswtirdigkeiten 
dieser klassischen Einrichtung. 

\ i Als Muskeln fttr die Pronation 
> \ j und Supination dienen der Pro¬ 

nator teres, Quadratus, Anconaeus, 
Supinator. Ihre Teilnahme ist in 
der Fig. 5 eingeschrieben, wenige 
Worte diirften zur Erklarung ge- 
nugen. 

Der A neon aeu 8 zieht die Ulna 
naher zumEpicondylus later., wen- 
det sie also nach aussen, er er- 
moglicht auf diese Weise die Pro¬ 
nation mit der Axe durch den Zeige- 
finger. Duchenneglaubtediesen 
Muskel als Strecker des Unterarmes ansehen zu mtissen, was ich anf 
Grund meiner Versuche nicht anerkennen kann; auch scheint es mir, 
als hatte Duchenne diesen nicht leicht isoliert erregbaren Muskel 
mit so kraftigen Stromen gereizt, dass die Kontraktion auch auf den 
Triceps ttbergriff. 

Der Pronator quadratus und teres ftihren die Pronation im 



SUPINAT. 


Fig. 

Die Bewegung der distalen Eoden der 
Unterannknocnen, oben: Pronation, redits 
mit der Axe durch den Zeige-, links 
durch den kleinen Finger; unten: Supi¬ 
nation rechta mit Axe durch den kleinen, 
links durch den Zeigefinger. In der Mitte 
die zum Ausgangspunkt dienende Primar- 
lage. Linke Hand. 
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anderen Sinne aus. Warum zu diesem Zweck zwei Muskeln vor- 
handen sind, kann ich nicht erklaren, vielleicht hat der eine mebr 
die Bedeutung der Sicherung der Bewegung. 

Der Supination steht zwar bloss ein Muskel, der Supinator, 
zur VerfBgung, doch mtissen wir diesen in zwei — durch den N. 
radialis auch gewissermafien gesonderte Halften teilen: die erste geht 
vom Epicondylus lateralis zum Radius, diese fUhrt die Supination mit 
der Axe durch die Ulna aus; die zweite Halfte hingegen wirkt durch 
die Drehung des Radius — was besonders durch jenen Teil des Muskels 
ausgeftihrt wird, welcher zwischen Radius und Ulna liegt und auf den 
Radius aufgerollt ist. Durch diese Rollbewegung des Radius wird eine 
Erhebung der Ulna, also hier die Supination mit der Axe durch den 
Zeigefinger erreicht Die entsprechende relative Teilnahme dieser Mus¬ 
keln lasst auch die Einstellung der Bewegung fur andere Axen zu. 

Der Einfluss des Biceps auf die Supination ist eine sekundare 
(parallaktische), die in der Primarhaltung nicht statt hat. 

Somit haben wir in den ersten Phalangen mit freien Kugelgelenken 
zu tun, die 2. (und 3.) Phalanx hingegen besitzt eine lokal bedingte 
Streckung und Beugung und eine auf diese nahezu senkrechte iiber- 
mittelte, durch die Supination und Pronation bewirkte Bewegung. Die 
respektive Anpassung der letzteren Bewegung auf die einzelnen Finger 
geschieht durch eine, durch die intendierte Innervation leicht geregelte 
grossere oder kleinere Teilnahme der beiden Unterarmknochen an der 
Supination-Pronation. 

Die Primarhaltung des Daumens muss noch besprochen werden. 
Dieses Glied hat beim Menschen eine Dislokation erfahren, indem es 
in die Opposition zu den anderen Fingern iibergegangen ist; um die 
Primarhaltung zu restituieren, mtissen wir bei der Priifung der Be- 
wegungen des Daumens die Hand in die Supination bringen, so dass 
die Flexion des Daumens gleich wie an den iibrigen Fingern bei 
ihrer Primarhaltung der medialen Richtung entspricht. 

Wie die Fig. 7 (S. 396) es zeigt, ist die Muskeleinrichtung der Finger, 
in Anbetracht der vielen Gelenke, keine vollkommene, doch ergibt 
sich die voile Anzahl, wenn man die einzelnen Glieder summiert 

Die Sehnen der meisten Fingermuskeln gehen in Faszien uber, 
durch welche ihre Ansatzpunkte vermehrt sind oder bloss vermehrt 
erscheinen. Man hat diese Einrichtung missverstanden, indem man 
auf die Meinung gekommen ist, dass auf diese Weise ein und der- 
selbe Muskel auf zwei Glieder und selbst in entgegengesetzter Rich¬ 
tung einwirken konnte. Eine Wirkung auf ein Glied, welches distal 
hinter demjenigen liegt, an dem die Sehne sich zuerst anheftet, konnte 
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nur dann eintreten, wean die erste Anheftung bloss eine Schlinge 
ware und eine freie Verschiebbarkeit zuliesse. Dies ist der Fall z. B. 
am Obliquus superior (Rotula) oder an der Patella, ferner an der 
2.—3. Phalanx, wo die Wirkung der Luinbricales zugleich beide 
Glieder betrifft; hingegen ist es unrichtig, die Beugung der ersten 
Phalanx, wie dies Duchenne und nach ihm fast alle Anatomen, 
Physiologen und Pathologen lehren, auch diesem Muskel zuzuschreiben. 
Ware diese Annahme rich tig, so konnte man nicht mit jener Leichtig- 
keit, mit der es ganz ohne besondere Ubung gelingt, die Streckbe- 
wegung der zwei distalen Phalangen ohne die Beugung der ersten 
Phalanx ausfiihren und noch dazu in alien Lagen der ersten Phalanx, 
in der unabhangigsten Weise. Aus diesem Verhalten glaube ich es 
als hinlanglich bewiesen halten zu konnen, dass die Lumbricales 
die Strecker der Endphalangen sind, die Grundphalangen aber bloss 
durch die Interossei gebeugt werden. Diese Verhaltnisse konnten bei 
Ulnarislahmung am Zeige- und Mittelfinger nachgepruft werden. 

Die Wirkungsweise der Interossei, die Verteilung der Interossei 
dorsales und volares ist an derFig. 7 (S. 306) aufgezeicbnet; der fehlende 
zweite Interosseus am kleinen Finger wird durch den Flexor brevis 
digit, quinti ersetzt, der hier recht stark entwickelt ist 

Die sogenannten gemeinsamen langen Strecker der Finger ar- 
» beiten garnicht so gemeinsam, wie ihr Name es bezeugt; eigentlich 
sind vier Muskeln da, fiir jeden Finger einer, welche in ihren musku- 
losen Teilen inniger zusammenhangen und sich gegenseitig durch diese 
Verschmelzung in der freien Funktion etwas behindem, doch einzeln 
innerviert werden und auch mit dem faradischen Strom einzeln gereizt 
werden konnen. Ihre Bewegungsrichtung ist keine ganz gleichartige: 
die zwei mittleren Finger (3. u. 4.) werden einfach gestreckt (die 1. Pha¬ 
lanx), der kleine Finger und der Zeigefinger werden in ihren ersten Pha¬ 
langen gestreckt und abduziert. Man gibt gewohnlich an, dass nur 
der Mittelfinger rein extendiert wird, doch finde ich in meinen diesbe- 
ztiglichen Versuchen, dass bei der Streckung der 3. und 4. Finger 
parallel bleiben. 

Die so entstandenen Lucken in der reinen Streckrichtung ftlllen 
der Ext indicis propr. und der Ext digit quint propr. aus. 
Streckt man bloss den 2. und 5. Finger, wahrend der 3. und 4. 
leicht gebeugt gehalten werden, so kommen die ersteren in parallele 
Lage; wenn man dann die zwei mittleren Finger auch ausstreckt, also 
den Extens. coram. innerviert, so abduzieren der 2. und 5. Finger, der 
letztere in bedeutend starkerem Mafie; die Verlangerungslinien ihrer 
Lagerungsaxen nach dem Unterarm zu treffen sich am Lig. carpi 
dorsale. (Diesen Versuch muss man sorgfaltig ausfiihren, denn wenn 
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man die zwei mittleren Finger stark flektiert, so werden der Zeige- 
und kleine Finger schon durch die Anspannung der Haufc adduziert) 

Am kleinen Finger befinden sich noch zwei Muskeln: Abduct, 
digit, qu. und der Opponens d. qu. Der erstere entfaltet seine 
Wirkung an der distalen Phalanx des kleinen Fingers, indem er sie 
nach aussen-unten bewegt, der Opponens hingegen am Metakarpal- 
glied in der Richtung nach innen-oben; dieses Olied hat hier eine, 
wenn auch ganz beschrankte Beweglichkeit 

Die zwei langen Flexoren sind in ihren einzelnen Teilenauch nur 
ausserlich verschmolzen, sonst sind ihre Teile von einander unabbangig 
funktionierende Muskeln, die die 2., resp. 3. Phalanx rein medial ffthren. 

Die Pronation und Supination bedeuten nach dem, was wir oben 
auseinandergesetzt haben, eine Bewegung der 2. resp. 3. Phalanx 
nach aussen-oben (Supination um die Ulna, Pronat. um den Ra¬ 
dius — M. supinator I, M. anconaeus) und aussen-unten (Supi¬ 
nation um den Radius, Pronation um die Ulna — M. supinator II, 
Mm. pronatores). 

Nun hatten wir noch die Muskeln des Daumens zu besprechen. Fig. 7 
(S. 396) zeigt die Bewegungen des Metakarpalknochens (der von einigen, 
vielleicht nicht ohne Recht, als 1. Phalanx angesehen wird) und der 
Phalangen. Der erstere besitzt eigentlich nur zwei eigene Muskeln 
(Abductor poll, long., Opponens poll.), doch wirken samtliche 
Phalanxmuskeln, mit Ausnahme des Extensor poll, brevis und Flexor 
poll, long., auch auf die Bewegungen des Metakarpalgliedes des Daumens 
mit. Es ist nicht leicht, sich vollkommen ttber die Wirkung der ein¬ 
zelnen Muskeln zu orientieren, selbst die elektriscbe Erregung gibt 
nur ftir wenige Muskeln ein ganz klares Bild; ein Teil der Muskeln 
ist durch den Strom nicht isoliert erreichbar, ferner kommen nur zu 
leicht auch andere Muskeln in Kontraktion, die dann die ricbtige 
Beurteilung sehr erschweren, doch glaube ich nach sorgfaltiger, oft 
wiederholter Prufung die Bewegungsrichtungen der einzelnen Muskeln 
richtig erkannt zu haben. Duchenne gab in Widerspruch mit den 
Anatomen an, dass der Abduct, poll, longus den ersten Metakarpal- 
knocben nach aussen-vorn (in Duchennes Sinne), somit in die Oppo¬ 
sition mit dem zweiten Metakarpalknochen bringe, daher bezweifelt 
Duchenne, dass dieser Muskel seinen Namen richtig erhalten hat. 
Meine Versuche beweisen aber, dass dieser Muskel den Daumen in 
die Haltung bringt, in welcher man am Klavier die Oktave greift, 
also muss die Benennung Abductor weiter beibehalten werden. 

Ich finde also, dass folgende Muskeln den Daumen bewegen: 
Flexor poll. long, rein nach innen, Flexor poll brevis innen-oben, 
Adduct, poll, innen-unten, Extensor poll, brevis rein lateral, Ex- 
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tensor poll. long, aussen-unten, Abduct, poll, brevis aussen-oben; 
fur den Metakarpalknochen ersetzen die zwei feblenden Richtungen 
(da der Extens. polL brev. und Flexor poll. long, auf diesen Knochen 
nicht wirken) der Opponens medial, der Abductor poll. 1. lateral. 

Untere Extremitat. Die Verhaltnisse konnen hier nicht kurz- 
weg mit denen an der oberen verglichen werden, obzwar phyloge- 
netisch die Homologie dieser Extremitat mit der oberen klar vorliegt. 
Die physiologische Betrachtungsweise kann hier vielmehr als die 
deskriptiv-anatomische die richtigen Analogien berausfinden. 

Den drei Gelenken des Schultergtirtels entsprechen am Becken- 
glied bloss zwei; funktionell analog dem sternoklavikularen Gelenk, 
in welchem der Schultergiirtel am Rumpf sich bewegt, mfisste man 
die gelenkige Verbindung zwischen dem untersten Lendenwirbel und 
dem Kreuzbein bezeichnen, wabrend den zwei anderen Gelenken: 
dem akromio-klavikularen Gelenk und der Articulatio humeri, in welcher 
das Schulterblatt, also ein Teil des Schultergliedes und der Oberarm 
sich bewegen, am Beckenglied bloss ein Gelenk, die Artie, coxae, 
entspricht. 

Mit dem Lendenwirbel-Kreuzbeingelenk werden wir uns nicht 
weiter befassen, da wir einstweilen die Muskeln, welche an diesem Ge¬ 
lenk die Bewegung ausfiihren, nicht in den Kreis dieser Studien auf- 
nehmen wollen. Das Hiiftgelenk miissen wir aber, wenn wir seine 
Muskeleinrichtung verstehen wollen, entsprechend seinen zwei funk- 
tionellen Teilen in das Becken-Htiftgelenk und das Oberschenkel-Htift- 
gelenk sondern. Die Wichtigkeit dieser Sonderung kann leicht be- 
griffen werden, da besonders am Menschen im Hiiftgelenk nicht nur 
der Oberschenkel bewegt wird, sondern, am auffallendsten wenn wir 
uns auf eiu Bein stellen, auch das Becken und durch dieses der ganze 
Rumpf bewegt werden kann. Noch wichtiger als diese Bewegung ist 
die Fixierung des Rumpfes in diesem Gelenk; waren nicht ganz spe- 
zielle Muskeln da, deren Aufgabe die Festhaltung des Rumpfes ist, so 
wiirde der Oberkorper beim Stehen auf beiden Fiissen entweder nacb 
vorne oder nach hinten, beim Stehen auf einem Beine nach einer 
Seite sofort umfallen. Freilich kann man sich auch auf seine Hande 
stellen, wenn man zur kraftigen Fixierung des Arms die sonst ihn 
bewegenden Muskeln benutzt, doch miissen hierbei auch jene Muskeln 
in Aktion treten, welche den Schultergiirtel am Rumpf befestigen, und 
trotz der grossten Anstrengung ist diese Haltung nur dann moglich, 
wenn der nun hinaufzu gerichtete Koperteil genau aquilibriert ist; 
die kleinste Verschiebung des Schwerpunktes macht diese Haltung un- 
moglich. Am Beckengurtel erweist sich die Befestigung des Ober- 
kbrpers viel sicherer, ja sogar in sehr weiten Grenzen Bewegungen zu- 
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lassend, ohne Gefahr des (Jmfallens, indem hier zu diesera Zwecke 
zum Teil lange Muskeln dienen, die bei grosserem Spielraum eine aus- 
giebige Beweglichkeit bei vollkommener Sicherung des Gliedes zulassen, 
zum Teil sehr kraftige kiirzere Muskeln. Die ersteren haben ihre 
Ansatzpunkte am Unterscheukel nahe dem Kniegelenk, die letzteren 
an der Gegend der Trochanteren, also nabezu an einer Stelle des 
Knochens, welche selbst bei starken Bewegungen des Oberschenkels 
kleine Exkursionen ausfuhrt. Der Gegensatz zwischen den beiden Giirteln 
besteht somit besonders darin, dass am Schultergiirtel das Schulfcerblatt 
durch Muskeln am Rumpf (mit Ausnahme des Teres major), wahrend 
das Becken durch Muskeln an der unteren Extremitat fixiert wird. 
Dieser Unterschied braucht nicht weiter erklart zu werden, die funktionelle 
Verschiedenheit zwischen den Vorder- und Hinterextremitaten, welche, 
wenn auch weniger auffallend an den Tieren auch nachweisbar ist, 
bedingt diese Einrichtungsweise; die obere Extremitat muss am Rumpf, 
der Rumpf aber an die untere Extremitat gestQtzt sein. So wie dieVorder- 
rader einer Lokomotive nur die Last der Maschine zu tragen helfen, die 
Lokomotionsarbeit aber durch die hinteren Rader vermittelt wird, ebenso 
dienen bei Vierftisslern die vorderen Extremitaten nur zum Tragen 
des Korpergewichtes, wahrend die eigentlichen vorwartstreibenden 
Werkzeuge die hinteren Extremitaten sind; besonders auffallend ist 
ihre Wichtigkeit beim Springen, beim Ziehen eines schweren Wagens 
etc. Es ist noch ein Umstand da, der fiir die Richtigkeit dieser An¬ 
si chten angefahrt werden kann. Wie bekannt, besteht eine eigentiim- 
liche, sonst wenigstens in ahnlichem Matte nicht vorkommende Be- 
hinderung der Beugung des Beckens (resp. des Oberschenkels) bei 
gestrecktem Kniegelenk. Die voile Beweglichkeit des Beckens besteht 
nur bei der Primarhaltung des Unterschenkels. 

Freilich ist es nicht so leicht, die hier vorhandenen Muskeln nach 
ihrer Zugehorigkeit von einander zu sondern, hierzu bedarf man noch 
eingehenderer Untersuchungen; doch will ich versuchen, in dem Fol- 
genden, so gut es eben derzeit geht, diese Sonderung durchzufuhren. 
Auf diese Weise glaubeicb noch bestimmter nachweisen zukonnen, dass 
wir ein Gesetz der spezifischen Muskelwirkung anerkennen mtissen. 

Die Untersuchung wird hier dadurch erschwert, dass die das 
Becken fixierenden Muskeln bei etwas starkerer Bewegung des Ober¬ 
schenkels mithelfen, auch wenn keine Ursache zu einer Einwirkung 
dieser Muskeln auf das Becken gleichzeitig besteht. Diese Neben- 
wirkung wurde bis jetzt als die Hauptwirkung angesehen, und selbst 
Duchenne, der bei anderen Muskeln so oft die Wirkung bei distal 
fixierter Extremitat angibt, liess diese Art der Wirkung eben bei den 
Muskeln der unteren Extremitat sehr ausser acht, so dass er und nach 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. XXV. Bd. 25 
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ihm die Anatomen oft gerade das Spiegelbild statt der wirklichen 
Muskelwirkung beschreiben. 

Beckenglied (bei fmertem Oberschenkel). Muskeln nach innen: 
Gracilis, innen-oben: Semimembranosus, innen-unten: Sartorius, 
aussen: Glut med. port, post., aussen-oben: Glut, maximus, aussen- 
unten: Glut med. port, ant 

Die Primarhaltung entspricht hier eigentlich nicht der Korper- 
haltung im aufrechten Stehen, sondern bei horizontaler Lagerung des 
Kreuzbeins; wenn auch diese Haltung zu den speziellen Untersuchungen 
nicht gut geeignet ist, so mtissen doch, besonders bei den Be- 
wegungen des Oberschenkels, die einzelnen Bewegungsrichtungen auf 
sie umgerechnet werden. Zur Bezeichnung der Bewegungsrichtungen 
des Beckens wahle ich das obere Ende der bekannten, senkrechten 
Axe des Beckens. 

Die richtige Beurteilung des Semimembranosus ist nur m5g- 
lich, wenn wir gleichzeitig seine Nacbbaren in Betracht ziehen, um so 
mehr, da ich zum Ausgangspunkt der Darstellung meiner Ansichten 
die jetzt allgemein iibliche Gruppierung der Muskeln nehmen muss. 

Der lange und kurze Kopf des Biceps femoris, der Semitendinosus 
und Semimembranosus werden als den Oberschenkel nach hinten 
streckende, den Unterschenkel beugende Muskeln angegeben, wozu noch 
eine Rotation des Femur durch die zwei ersten nach innen, durch den 
letzteren nach aussen kame. Richer betont auch eine Wirkung auf 
das Becken, wortiber ich noch Bemerkungen machen werde. Waren 
diese zwei Bewegungen: Streckung (des Oberschenkels) und Beugung 
(des Unterschenkels), so gleichartig mit diesen Muskeln verkniipft^ so 
konnte man, wenigstens bei gebeugtem oder lose herabhangendem 
Oberschenkel kaum so leicht und ganz ohne Beeinflussung des Ober¬ 
schenkels den Unterschenkel beugen. Die anatomischen Verhaltnisse 
sprechen auch gegen eine solche Annahme: der Ansatzpunkt des Se¬ 
mimembranosus liegt viel zu nahe zum Kniegelenk, als dass er eine 
kraftige Beugung hervorrufen konnte, ferner liegt dieser Muskel in 
nahezu paralleler Linie mit dem Femur, so dass er schon aus diesem 
Grunde keine bedeutende Wirkung auf den Oberschenkel austtben 
konnte, noch kann eine solche aus ahnlichen Grlinden dem Biceps 
und Semitendinosus zugeschrieben werden. Man versuche im Sitzen 
(wo die Verhaltnisse noch giinstiger sind ftir eine eventuelle solche 
Wirkung) den Oberschenkel zu strecken, indem man den gebeugt ge- 
haltenen Unterschenkel an die Erde driickt. Vermeidet man bei diesem 
Versuch die Anziehung (Beugung) des Unterschenkels, so bleiben, 
trotz kraftigem Druck, die in Rede stehenden Muskeln ganz erschlafft. 
Denselben Versuch kann man auch so anstellen, dass wir die Versuchs- 
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person auf dem Rficken liegen lassen, ihren Oberschenkel in eine vertikale 
Lage versetzen, dabei den Unterschenkel horizontal festhalten, in- 
dem wir den Fuss von der Fusssohle her mit unserer Hand urugreifen; 
wenn wir dann die Versuchsperson auffordern, mit ihrem Fuss gegen 
unsere Hand zu drticken, so kommen die Muskeln an der Hinterfiache 
des Oberschenkels nicht in Kontraktion, bis der Druck nieht nach unten 
(also mit aktiver Beugung des Unterschenkels) ausgefibt wird. 

Im Steben kann man diese Verhaltnisse nicht so leicht prttfen; zieht 
man in dieser Haltung das gestreckte Bein nach hinten, so entsteht eine 
Kontraktion dieser Muskeln, doch kann die Ursache dieser Kontraktion 
nur darin liegen, dass durch sie die von der Vertikalen sich entfernende 
Extremitat schwerer wird und so samtliche disponible Hilfsmuskeln 
auch herangezogen werden. Diese Annahme wird durch folgenden Ver- 
such bekraftigt. Man lege eine Schlinge so um das gebeugt gehaltene 
Knie, dass der Unterschenkel in der Schlinge eine Stutze findet (man 
fixiere die Schlinge gut!), um die Mitwirkung der Unterschenkelbeuger 
auszuschliessen; wenn wir dann den Oberschenkel kraftig nach hinten 
dr&cken lassen, konnen wir uns leicht ttberzeugen, dass der Biceps, 
der Semitendinosus, trotz der starken Streckwirkung des Oberschenkels, 
vollkommen schlaff bleiben. 

Hochstens konnte man an die Moglichkeit eines gewissen Ein- 
flusses im Sinne der Streckung des Oberschenkels vom Biceps (Cap. 
long.) und dem Semitendinosus bei ganz gestrecktem (fixiertem) Knie- 
gelenk denken, also entweder Beugung des Unterschenkels oder 
Streckung des Oberschenkels, aber nicht die beiden Aktionen zu gleicher 
Zeit; dies ist schon aus dem mechanischen Standpunkt evident: folgt 
der Unterschenkel dem Zuge des Muskels, so verliert der Muskel seinen 
Einfluss auf den Oberschenkel. Auch miisste diese Streckwirkung 
bei gebeugtem Oberschenkel eigentlich viel ausgiebiger sein, weil die 
Distanz zwischen den Ansatzstellen dieser Muskeln an der Tibia und 
am Os ischii in der Nahe zur vertikalen Haltung (aufrechtem Stehen, 
herabhangendem Bein) kaum sich verandert, da in dieser Haltung 
diese Muskeln in der Richtung des Gelenks (d. h. parallel mit der 
Linie, die die distalen Ansatzstellen der Muskeln mit dem Gelenk 
verbindet) wirken; hingegen vergrossert sich diese Distanz bei ge¬ 
beugtem Oberschenkel ganz wesentlich, was schon dadurch zum Aus- 
druck kommt, dass man bei gebeugtem Oberschenkel den Unterschenkel 
nicht ganz strecken kann, somit wtirde der Effekt der Muskelarbeit 
mit der erfolgenden Leistung immer mehr abnehmen, mit anderen 
Worten: Je grosser die Streckung ware, mit um so weniger Kraft 
konnten diese Muskeln sie ausftihren. Auf Grund dieses Yerhaltens 
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und der oben angef&hrten direkten Versuche kounen diese Muskeln 
nicht als Streoker des Oberschenkels betrachtet werden. 

Eigentlich ist der Oberschenkel, wenigstens in aufrechter Haltung. 
nicht gut mit Muskeln versehen, um das Bein nach hinten ftthren 
(strecken) zu kounen. Dies ist auch die Ursache, weshalb diese Be- 
wegungen mit wenig Kraft ausgef&hrt und unter gewissen Verhalt- 
nissen von anderen Hilfsmuskeln (z. B. vom Glut, max.) verstarkt 
werden. Hier sieht man auch ganz klar, das die Muskeleinrichtung 
des Menschen von der Periode der horizontalen Rumpfhaltung her- 
stammt An dieser Extremitat entspricht die Normalhaltung gar nicht 
unserer Primarhaltung. Dies f&llt sogar schon am 'Skelett auf: der 
Kopf des Oberschenkels liegt nur bei halbgebeugter Haltung des 
Femur ganz in der Gelenkpfanne. 

Die eigentlichen Verrichtungen dieser Muskeln werde ich an den 
betreffenden Gliedern, wo ich sie hinrechne, angeben. Wir wollen 
nun die einzelnen Muskeln des Beckengliedes in unsere Betrachtung 
ziehen. 

Die wichtigste Aufgabe des Semimembranosus ist die Erhaltung 
des Gleichgewichtes des Rumpfes bei nach vorne gebeugtem Oberkorper: 
betastet man diesen Muskel, wahrend man den nach hinten geneigten 
Oberkorper nach vorne fQhrt, so empfindet man die kraftige Kon- 
traktion dieses Muskels im Momente, als der Rumpf die senkrechte 
Ebene verlftsst. Freilich wird diese Aktion von den ahnlich verlaufen- 
den Muskeln (Semitendinosus, Biceps cap. long.) im Sinne der Aus- 
ntitzung des Bewegungsfeldes (s. Einleitung) noch verstarkt. 

Richer gibt an, dass diese drei Muskeln: Semimembranosus, Se¬ 
mitendinosus und Biceps (Cap. long.) beim Gehen insofern mitwirken, 
als am gestdtzten Bein ihre Kontraktion im Moment der Vertikalen 
beginnt und so lange andauert, bis der nach vorne schwingende (andere) 
Fuss den Boden bertihrt; der Zweck dieser Muskeltatigkeit ware die 
Fixierung des Beckens, damit der Rumpf nicht nach vorne umfallt. 
Diese Ansicht ist in der letzteren Begriindung ganz richtig, der Zeit- 
punkt dieser Kontraktion ist aber insofern unrichtig angegeben, als 
die Kontraktion dieser Muskeln nicht von den einzelnen Perioden 
des Halbschrittes abhangt, sondern bloss von der Rumpf¬ 
haltung. Neigt der Rumpf stark riickwarts, so tritt tiberhaupt keine 
Kontraktion in diesen Muskeln ein, bei nach vorne geneigtem Ober¬ 
korper hingegen begleitet die Kontraktion dieser Muskeln die ganze 
Dauer der Belastung des Beines. Die Beuger des Knies arbeiten 
nattirlich auch wahrend der Schwingung des Beins in der hinteren 
Schrittperiode. 

Die Wirkungsweise des Glutaeus maximus wird gewohnlich so 
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angegeben, dass er den Oberschenkel ruckwarts streckt und etwas 
nach aussen rollt. Winslow und Sabatier sprachen gleichzeitig von 
einer Abduktion, Cruveilhier von Adduktion. Duchenne verneint 
zwar beides, indem er aber angibt, dass die Kontraktion dieses Mus- 
kels das betreffende Bein hinter das andere bringt, bezeichnet er — 
ganz richtig — eine adduktorische Wirkung. 

Poirier und Richer erwahnen in zwei Zeilen, dass, wenn dieser 
Muskel einen festen Ansatzpunkt am Femur hat, er zu einem kraftigen 
Strecker des Beckens und des ganzen Rumpfes wird. Die letztere Be- 
zeichnung ist nicht richtig, da der Rumpf seine Beweglichkeit unab- 
hangig vom Becken besitzt. 

Am wenigsten hat man aber die Rolle dieses Muskels bei den 
einzelnen Bewegungen begriffen. Man hat zwar schon lange ein- 
gesehen, dass beim normalen Stehen und Gehen dieser Muskel nicht 
teilnimmt, doch hat man beim Gehen auf einer sich erhebenden Flache 
oder auf der Treppe die Wirkung dieses Muskels fiir nStig erklart. 
Ich habe schon frliher 1 ) gezeigt, dass diese Auffassung unrich tig ist. 
Die Teilnahme des Glutaeus max. beim Gehen, Treppensteigen, Auf- 
stehen von einem Stuhl etc. hangt einzig und allein von der Korper- 
haltung (Beckenbelastung) ab. Mit nach hinten gebeugtem Ober¬ 
korper kann man Treppen steigen etc. ohne die geringste Kontraktion 
des Glutaeus max., beugt man hingegen den Oberkorper nach vorne, 
so tritt die Kontraktion im Glutaeus max. auch beim Gehen auf ebener 
Flache sofort ein. Diese Versuche beweisen vollkommen, dass der 
Glut. max. eigentlich bloss ein Bewegungsmuskel des Beckens ist. 
Wilrde sich, bei fixiertem Becken und frei schwebendem Bein, 
dieser Muskel kontrahieren, so mttsste nattirlich eine Streckung und 
Anziehung des Beines (Bewegung nach innen-unten) erfolgen — in 
der Wirklichkeit tritt aber diese Art der Bewegung nur bei starkerem 
Widerstand ein, denn es ist leicht mftglich, wenn man sich selbst be- 
obachtet, bei gut gesttitztem Oberkorper (Becken und Rumpf) den 
Oberschenkel nach hinten und innen zu bewegen (hinter die andere 
Extremitat zu bringen), ohne diesen Muskel zu kontrahieren. Ein wei- 
teres Beispiel zur Begrtindung unserer Annahme liefert nachfolgender 
Yersuch: man kann, wenn man nur seinen Oberkorper genligend riick- 
'warts beugt, der „Kniebeuge a entsprechend sich tief hinunterlassen 
und sich aus dieser Haltung wieder erheben ohne die Kontraktion des 
Glut, max.; diese Kontraktion tritt aber sofort ein, wenn man den 
Rumpf nach vorne beugt. Giraud-Teulon, Poirier und Richer 
glauben, dass, wenn in der aufrechten Haltung der Glut. max. nicht 

1) Archiv f. klinische Medizin. Bd. TO. 
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kontrahiert ist, dann der Ileo-psoas die Gleicbgewichtslage des 
Rumpfes aufrecht halt. Ich mochte aber betonen, dass der M. psoas, 
indem er mit dem Becken nicht zusammenhangt, nicht direkt als An¬ 
tagonist des Glut. max. zu betrachfcen ist. 

Der Glutaeus medius wird allgemein als mit dem Glutaeus 
minimus in gleicher Weise wirkend betrachtet, was um so gerecht- 
fertigter erscheint, als sie, entsprechend ihrer sehr ahnlichen Lagerung, 
gewbhnlich gleichzeitig funktionieren, ja selbst bei einigen Affen, nach 
Angabe von Humphry, sogar gemeinsam mit dem M. pyriformis einen 
einzigen Muskel bilden (richtiger ware es aber gesagt, dass diese drei 
Muskeln in eine Muskelmasse verschmolzen sind). 

Beim Menschen ist die Gliederung dieser Muskeln sehr bestimmt, 
und gerade am Menschen ist die Stutzung des Beckens viel notiger 
als bei den Tieren; sohon aus diesen Tatsachen glaube ich annehmen 
zu konnen, dass der Ursprung und die physiologische Bestimmung 
dieser Muskeln eine verschiedene ist. Vielleicht wird es moglich sein. 
diese Gliederung auf dem Boden der vergleichenden Anatomie naher 
zu begriinden. 

Die Ansatzpunkte dieser Muskeln am Femur liegen in einer 
Ebene, nahe zu einander, am Becken hingegen ist der Glut, medius 
viel hoher angeheftet als der Glut, minimus. Dieser Umstand spricht 
dafur, dass der Glut, medius kraftiger auf das Becken, der minim, auf 
den Oberschenkel einwirken kann. Phylogenetisch scheint also der 
Glut, medius der Bewegung des Beckengliedes, der Glut minim, der- 
jenigen des Oberschenkels anzugehoren. Beobachtet man die Muskel- 
massen beim langsamen Abduzieren der Unterextremitat, so gewinnt 
man den Eindruck, dass die tiefer gelegenen Muskelmassen (der Glut, 
min.) friiher in Kontraktion treten, als diejenigen, welche nahe an der 
Crista iliaca liegen, man konnte also annehmen, dass diese letzteren nur 
bei grosserer Belastuug mithelfen; hingegen beginnt die Kontraktion 
in den oberen Teilen, d. h. im Glut, med., wenn man die Korperlast 
vom anderen Bein auf das untersuchte Qbertragt, in diesem Fall muss 
das Becken fixiert werden. 

Wie bekannt, besteht dieser Muskel (der Glut, medius) aus zwei 
Portionen, einer vorderen und einer hinteren, deren Wirkungsweise 
etwas verschieden ist und bei richtig ausgeftthrten Versuchen je nach 
der Haltung des Korpers (auf einem Bein) nachgewiesen werden kann. 
Duchenne hat mittelst der elektrischen Prttfung gezeigt, dass einzelne 
Fasergruppen dieses Muskels gereizt werden konnen und dabei eine 
Reihe von einzelnen Muskelwirkungen — die das Bein in einem Halh- 
kreise herumfuhren — entstehen. In der Wirklichkeit kann aber bloss 
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von der verschiedenen Wirkung der zwei Halften gesprochen werden, 
die einzelnen Fasern konnen nicht einzeln innerviert werden. 

Beim Stehen auf einem Beine kann der Oberkorper nur so lange 
vertikal gehalten werden, bis der Glut, medius (und minim.) funktio- 
niert, ist man gezw ungen, sich obne diese Muskeln aufrecht zu er- 
halten, so muss man sich so stark ^auf die Seite des belasteten Beines 
neigen, dass der Oberkorper mit dem anderen, schwebenden Bein in 
die Gleichgewichtslage kommt; dies ist die Ursache der schon von 
Duchenne ganz richtig gedeuteten Gehstorung bei der Lahmung dieser 
Muskeln. 

Der M. gracilis wirkt nach Duchenne als kraftiger Anzieher 
der Unterextremitat und Beuger des Unterschenkels, Winslow negiert 
die Beugewirkung. Duchenne grundete seine Meinung auf seine 
elektrischen Reizversuche; bei diesen Versuchen war natttrlich das 
Becken fixiert. Duchenne erwahnt gar nicht die Wirkung dieses 
Muskels auf das Becken, welche doch, wie man sich davon leicht iiber- 
zeugen kann, von grosster Wichtigkeit ist. Steht man auf einem 
Beine, so wird die Balance des Oberkdrpers in der sagittalen Ebene 
einesteils durch die Glutaei (med. u. min.) und anderenteils durch den 
Gracilis erhalten. Von einer Beugewirkung auf den Unterschenkel 
kann ebensowenig die Rede sein, wie beim Semimembranosus: bei 
senkrecht herabhangender Unterextremitat liegt der Unterschenkel der- 
maCen in einer Ebene mit der Kraftlinie des Muskels (d. h. der 
Muskel liegt in der Langsaxe des Unterschenkels), dass er eine Beuge¬ 
wirkung nicht beginnen konnte, wenn er auch bei etwas gebeugtem 
Kniegelenk gewiss zur weiteren Beugung beitragen konnte. Am be¬ 
lasteten Bein kommt aber eine solche Beugewirkung nicht zustande, 
da die Entfernung der beiden Ansatzpunkte dieses Muskels bei Aus- 
ffthrung der Kniebeuge kaum sich andert — hingegen stark bei Nei- 
gung des Beckens nach aussen. Die adduktorische Wirkung ist eine 
sehr geringe, da ja dieser Muskel nahezu parallel zu der Linie liegt, 
welche zwischen dem Rotationspunkte des Htiftgelenks und dem An¬ 
satzpunkte des Muskels am Unterschenkel gedacht wird. Eine in dieser 
Richtung wirkende Kraft bleibt unwirksam, da sie hochstens den Ober- 
schenkel starker in die Gelenkpfanne drtickt (der Aktionswinkel ist 
nahezu = 0). Ganz anders liegen aber die Verhaltnisse , wenn wir 
das Becken als bewegliches Glied uns vorstellen und diesen Muskel 
als Antagonist des einen Teiles des Glut med. betrachten. In dieser 
Richtung sind die Leistungsverhaltnisse die besten. 

Die Wirkung des Sartorius wird in anatomischen Werken fol- 
gendermaBen angegeben: Er beugt den Oberschenkel im Htiftgelenk 
und den Unterschenkel im Knie, rollt dabei den Unterschenkel nach 
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innen und den gebeugten Obersehenkel nach aussen (Spalteholz). 
Duchenne hat als die wichtigste Aktion dieses Muskels die An- 
spannung des unter ihm liegenden Teiles der Oberschenkelaponeurose 
betrachtet, gleichsam als Antagonist des Tensor fasciae latae. Nur 
bei starkerer Reizung entstanden Beugeeffekte, die Rollwirkung geschah 
in seinen Versuchen immer ohne Kraft. 

Der Sartorius ist trotz seiner oberflachlichen Lage nicht leicht zu 
prlifen. Betrachtet man einfach seine Lagerung, so scheint eine ab- 
duktorische Wirkung auf den Femur viel wahrscheinlicher (woher 
auch sein Name herstammt), wie die oben angegebene; bei den elek- 
trischen Untersuchungen kommen gar zu leicht auch andere Muskeln 
synergisch (selbst wenn der Strom sie nicht beeinflusst) in Kon¬ 
traktion, da man nur bei Anwendung sehr starker Strome eine wirk- 
liche Bewegung, nicht bloss Kontraktion des Muskels entstehen sieht. 

Eine Beugewirkung auf den Unterschenkel erscheint uns fast un- 
moglich, liegt ja doch dieser Muskel als vorderster unter den medialen 
neben dem Quadriceps, so nahe zu ihm, dass eine Streckwirkung fast 
wahrscheinlicher ware, da auch seine Lage mehr jener des Quadriceps, 
als der der Beugemuskeln entspricht. 

Als Beugemuskel des Oberschenkels betrachtet, ist der Sartorius 
auch nur wenig geeignet, diese Funktion auszuiiben, da die Hebel- 
wirkung in dieser Richtung am geringsten ist, der grosste Teil 
der Arbeit wiirde als Effekt bloss ein Hineindrucken des Gelenkendes 
des Oberschenkels in die Gelenkpfanne hervorbringen. Ganz auders 
liegen die Verhaltnisse, wenn man seine Wirkung auf das Becken 
betrachtet, wo das Gelenk (Rotationspunkt) in sehr giinstiger Lage 
zum Ansatzpunkte des Muskels sich befindet und so der Effekt der 
Kontraktion ausgiebig zur Geltung kommt. Ich stimme mit Duchenne 
iiberein, dass der Name „Schueidermuskel M unpassend gewahlt ist; 
wollte man einen Berufsnamen fur diesen Muskel wahlen, so sollte 
man ihn „Balletmuskel w nennen, denn er ist notwendig f&r die feinen 
Bewegungen des Beckens, wenn man auf einem Beine steht 

Obersehenkel. Muskeln nach innen: Adductores, innen- 
oben: Iliacus, innen-unten: Quadratus fem., aussen Pyriformis, 
aussen-oben: Rectus femoris, aussen-unten: Glutaeus minimus. 

Die Primarhaltung dieses Gliedes ergibt sich bei halbgebeugter 
Stellung, also nicht beim aufrechten Stehen. Die Untersuchung sollte 
man also bei gebeugtem Oberkorper am herabhiingenden Beine ausf&hren, 
wahrend man am anderen, auf etwas erhohtem Untergestell gesttitzter 
Extremitat, steht. Auf diese Weise bekommen wir die Haltung der 
vierfiissigen Tiere, wobei die Beugung und Streckung des Ober¬ 
schenkels nahezu in gleichem Umfange moglich ist. 
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Der Rectus femoris wirkt nach aussen-oben. Dieser Muskel 
wird allgemein als Strecker des Unterschenkels und Beuger des Ober- 
schenkels angesehen, obzwar schon Duchenne bemerkt, dass dieStreck- 
wirkung mit dem Beugeeffekt abuimmt; Duchenne glaubt aber, dass 
bei gebeugtem Oberschenkel die Streckwirkung des Rectus femoris 
mit voller Kraft entfaltet wird. 

Bei der Beurteilung der Wirkung dieses Muskels muss man vor 
Augen halten, dass der Effekt auf den Oberschenkel in den denkbar 
gtinstigsten Umst&nden zur Geltung kommt, da die Kraftansetzung 
am freien Ende des einarmigen Hebels geschieht, wahrend fur die 
supponierte Streckwirkung die Verhaltnisse bedeutend ungQnstiger 
liegen, ja dadurch, dass bei der eintretenden Kontraktion die Ver- 
kiirzung des Muskels durch die Beugung des Oberschenkels aquilibriert 
wird — kann es zu einer wesentlichen Streckung des Unterschenkels 
nicht kommen, hochstens vielleicht, wenn der Beugung des Ober¬ 
schenkels sehr grosser Widerstand entgegengesetzt wird. Diese Ver¬ 
haltnisse werden auch durch die Versuche bewiesen: erhebt man den 
Oberschenkel nach aussen, so bleibt die Beweglichkeit des Unter¬ 
schenkels selbst dann noch vollkommen frei, wenn man bei diesem 
Versuch den Oberschenkel stark belastet. 

Die Wirkung des Rectus femoris beschreibt Duchenne eigentlich 
bloss auf die Kniescheibe und nicht auf den Oberschenkel; sein Haupt- 
argument fhr seine Annahme, dass der Rectus femoris den Ober¬ 
schenkel nicht beuge, gewann er von einem Fall (p. 303), in welchem 
er eine Hemiplegie diagnostizierte, welcher aber nach unseren heutigen 
Kenntnissen unzweifelhaft hysterischen Ursprungs war. Ein solcher 
Fall ist gewiss nicht geeignet, diese Frage zu entscheiden. 

Dass diesem Muskel gleichzeitig eine abduktorische Wirkung zu- 
kommt, finde ich in den Lehrbtichern der Anatomie nicht verzeichnet, 
doch folgt diese nicht nur aus den tatsachlichen Beobachtungen, son- 
dern auch aus der Betrachtung der mechanischen Verhaltnisse, da 
der Ursprung des Muskels am Becken ausserhalb des Rotationspunktes 
des Femur liegt. 

Dem Iliacus schreibe ich die Rolle der medialen Beugung zu. 
Man pflegt diesen Muskel mit dem Psoas gemeinsam unter den Namen 
Ileo-psoas zu verhandeln, doch spricht schon der Umstand, dass diese 
zwei Muskeln von verschiedenen Nerven versorgt werden, gegen eine 
solche Auffassung. Ich betrachte den Psoas als einen Rumpfmuskel. 

Den Iliacus beschreibt man, als hatte er eine Drehwirkung von 
innen nach aussen auf den Oberschenkel. Diese Wirkung erscheint 
um so wahrscheinlicher, als der Muskel von hinten den Knochen 
angreift. Doch soil man diese Wirkung nicht tiberschiitzen; ware 
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dieser Musk el einfach vorne oder medial inseriert, so wtirde bei jedem 
Versuch, das Bein zu erheben, eine durch die eigentttmliche Ein- 
richtung des Collum femoris verursachte Umkippung nach innen ent- 
stehen. Um dies zu verhindern, greift der Muskel hinten um den 
Femur. Die Zugwirkung des Muskels ist, da er Yom Drehpunkt me¬ 
dial liegt, Adduktion und Beugung. 

Die Adduktorfamilie (longus, brevis, magnus, minimus) ist ein 
Muskelkomplex, dessen Bewegungsrichtung nur insofern nicht ganz ein- 
heitlich ist, als ihre einzelnen Portionen bei den Veranderungen der 
relativen Lage des Femur zu der Ursprungsstatte dieser Muskeln (s. o. 
S. 355) nach einander in die Aktion treten. Die am Epicondylus 
medialis sich anheftende Sehne des Adduct, magn. kOnnte die Adduk¬ 
tion bei parallel liegenden Oberschenkeln kaum mehr vergrossern, 
hierzu dienen die oberen Teile des Muskels (minimus, brevis), wahrend 
bei abduziertem Oberschenkel die kraftige Wirkung der ubrigen Teile 
zur Geltung kommt. Die Gesamtwirkung der Adductores entspricht 
also der rein medialen. 

Die Adduktoren finden ihren Ansatz an der hinteren Flache des 
0 berschenkelknochens, aus diesem Umstand konnte man auf eine 
Rollung des Knochens nach aussen schliessen, doch ist diese Wirkung, 
wie beim Iliacus, durch die Verschiebung des Schwerpunktes des 
Knochens infolge der Knickung des Oberschenkelknochens durch das 
Collum fern, ausgeglichen. In Duchennes Versuchen (pag. 288) han- 
delte es sich um Muskelwirkungen bei unterstutztem Bein (im Sitzen): 
in dieser Haltung tritt eine solche Rotation ein, die aber ohne die 
UnterstQtzung nicht erfolgt. Jene Angabe Duchennes, dass der 
untere Abschnitt des Adduct magnus den Oberschenkel nach innen 
rollt, ist eigentlich nicht richtig, sondern beweist eben, dass die Ad¬ 
duktoren keine wesentliche Rollwirkung haben, denn Duchenne gibt 
die Rollwirkung in der Weise an, dass, wenn man passiv die Fuss- 
spitze des Untersuchten nach aussen drfickt und dann die Kontraktion 
des Adduct, magnus eintreten lasst, sich der Fuss gerade nach 
vorne dreht (also in eine Stellung, in welcher keine Rollung statt- 
findet). 

Der Glutaeus minimus besorgt die Bewegungsrichtung nach 
aussen-unten. Er scheint ein eigentlicher Bewegungsmuskel des Ober- 
schenkels zu sein, obzwar, wie das schon oben besprochen wurde, er 
gewohnlich mit dem Glut. med. zusammen arbeitet Die Ursprungs- und 
Ansatzverhaltnisse zeigen auf eine nach hinten-aussen gerichtete Wirkung, 
es scheint, dass dieser Muskel einheitlich in seiner ganzen Masse und 
gleichzeitig durch die Innervation in Kontraktion versetzt wird und 
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so nur eine Wirkungsrichtung besitzt. Leider ist dieser Muskel, 
ebenso wie der Pyriformis und Quadratus femoris, der direkten 
Untersuchung garnicht zuganglich, deshalb muss ich, bloss auf die 
anatomischen Verhaltnisse mieh stutzend, die Wirkung dieser Muskeln 
angeben. Duchenne konnte den Pyriformis direkt erregen (in einem 
Falle, wo die ihn bedeckenden Muskeln atrophisch waren) und gibt 
seine Wirkung auf den Oberschenkel als nach hinten und etwas nach 
aussen gerichtet an, wozu noch eine Drehung des Oberschenkels nach 
aussen kame. Doch ist naturlich Duchenne nicht von der Haltung, 
welche wir als Ausgangspunkt der Wirkungsrichtungen angenommen 
haben, ausgegangenund hat die Rollung wahrscheinlich bei unterst(itztem 
Bein gefunden — diese Nebenumstande rechtfertigen einigen Zweifel be- 
treffs seines Befundes. Ffir den Quadratus femoris gibt Duchenne eine 
ahnliche Wirkung an wie fur den Pyriformis, Obturator int und die 
Gemelli, d. h. eine Rollwirkung nach aussen. Die Lage dieses Muskels 
(Quadratus fem.) weist ganz unzweideutig dahin, dass er eine Adduk- 
tion bewirken kann. Ich kann aber nicht beurteilen, ob der Pyri¬ 
formis und Quadratus femoris die ihnen oben zugeteilten Rollen ganz 
ausfullen konnen, gewiss arbeiten sie unter sehr gunstigen mechanischen 
Verhaltnissen. Vielleicht wird der Quadratus fem. vom langen Kopf 
des Biceps oder vom Adduct, magnus untersttttzt. Gewiss wirkt der 
Glut, maximus, als er von seinem ursprunglichen Dienste beurlaubt 
ist — indem man am anderen Beine steht — bei erhohter Kraftan- 
forderung in gleichem Sinne bei. 

Unterschenkel. Muskeln nach innen: Gemelli, innen-oben: 
Vastus med., innen-unten: Semitendinosus, aussen: Tensor fasciae 
lat., aussen-oben: Vastus lat., aussen-unten: Biceps (Cap.breve). 

Die Verhaltnisse am Unterschenkel gleichen sehr jenen am Unter- 
arm, auch hier haben wir es mit zwei aufeinander nahezu senkrechten 
Bewegungsrichtungen zu tun, deren eine durch Beugung und 
Streckung des Unterscbenkels, die andere hingegen durch Rotation 
des Femur ausgefdhrt wird. Trotzdem dass auf diese Weise eigent- 
lich nur in zwei aufeinander senkrechten Richtungen die Bewegungen 
stattfinden konnen, finden wir eine vollstandige Muskeleinrichtung 
vor. Die Primarhaltung des Gliedes ergibt sich leicht in der Mittel- 
stellung zwischen den extremen Rotationen und zwischen Beugung 
und Streckung. 

Die Muskelwirkungen der Vasti sind sehr lehrreicb. Die seit- 
warts ziehende Wirkung der Vasti hat schon Duchenne an der Ver- 
schiebung der Patella nach innen oder aussen, je nachdem der Vast, 
med. oder later, in Kontraktion versetzt wird, beschrieben. Nattirlich 
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kann infolge der speziellen Gestaltung des Kniegelenks der Unter- 
schenkel nicht direkt diesen seitlichen Zligen Folge leisten, sondem 
entsprechend den Kompouenten der Krafte bewegt er 8ich in der 
einzig moglichen Ebene. Den dritten Vastus (V. intermedius, V. ant., 
M. cruralis) soli man mit Cruveilhier dem Vastus med. oder, ver- 
teilt auf die beiden anderen, denselben zurechnen, um so mehr, da ja 
dieser Muskel nur eine Verdoppelung des Ursprungs bedeutet, sonst 
aber mit den Vasti verschmolzeu ist. 

Der Semi tend in osns und Biceps (C. breve) sind Beugemuskeln 
des Uuterschenkels. Die Ursacbe dessen, dass ich den Semitendinosus 
als Beugemuskel des Unterschenkels betracbte und nicht, wie seine 
Nachbarn, als Beckenmuskel, liegt ausser den schon oben ange- 
gebeuen Griinden noch darin, dass erstens die direkten Versuche dies 
klar beweisen; hebt man namlich bei aufrechter Stellung den Unter- 
schenkel, indem man ihn beugt, so entsteht an der hinteren Flache 
des Oberscbenkels, entlang seiner Mittellinie, eine ziemlich scharf- 
kantige Erhebung, welche den Umrissen der kontrahierten Semitendi¬ 
nosus und Biceps entspricht und scharf mit der runden Form dieser 
Flache kontrastiert, wenn man auf diesem Bein steht und behufs 
Befestigung des Beckens der Semimembranosus und Gracilis kontrahiert 
sind. Zweitens wird unsere Auffassung bewiesen durch die anatomi- 
sche Anordnung: der Semitendinosus entspringt an der untersten 
Flache des Beckens, wo diese Stelle beim aufrechten Stehen am 
nachsten zum Ansatzpunkt an der Tibia liegt; somit wurde eine Kon- 
traktion dieses Muskels am Becken keine Bewegung hervorbringen 
konnen. Anderenteils ist der Ansatzpunkt an der Tibia (der unterste 
von seinen Nachbarn), der Verlauf der Sehne (als hinterste) bei 
weitem geeigneter zur Beugewirkung, als derjenige des Semimembran. 
und Gracilis. 

Von den beiden Kopfen des Biceps ist der kurze entschieden 
Beuger, wahrend die Funktion des laugen Kopfes nicht so klar ist, 
vielleicht kommt ihm mehr eine Rolle als Retraktor zu. 

Die Bewegungsrichtungen nach innen und nach aussen werden 
durch die Rollung des Oberschenkels versehen. Bei dem Vergleich 
mit meinen Angaben liber die Bewegungen des Unterarms wird 
hier ein gewisser Widerspruch auffallen, indem dort der Effekt der 
Rollung des Humerus auf den Unterarm als nach aussen-oben, aussen- 
unten gerichtet angegeben ist —; es ist mir aber nicht moglich, diesen 
Widerspruch auszugleichen, ich beschreibe die Verhaltnisse einfach 
so, wie ich sie konstatieren kann; ohne Zweifel kommt hier derselbe 
Unterschied zum Vorschein, welcher zwischen der oberen und unteren 
Extremitat schon besprochen wurde. 
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Zur Rollung des Oberschenkels nach aussen, d. h. Bewegung des 
Unterschenkels nach innen, eignen sich mehrere Muskeln: die zwei 
Obturatorii und die Gem elli. Hier findet sich eine ahnliche Ver- 
mehrung der Muskeln wie am Oberarm, bei Rollung desselben nach 
aussen, wo ausser dem Infraspinatus auch noch der Teres minor vorhanden 
i8t Ja, die Ahnlichkeit wird noch grosser, wenn man die Gliederung 
des Infraspinatus (in einem anatomischen Atlas) betrachtet, da sie 
derjenigen der Gemelli sehr ahnlich ist. Hochst wahrscheinlich hat 
hier ein Teil der Muskeln (Obturatorii) ebenso wie der Teres minor 
eigentlich den Zweck, das Gelenk zu sichern. Die Nichtzusammengehorig- 
keit wird noch durch die (an beiden Regionen bestehende) Verschie- 
denheit der motorischen Nerven dieser Muskeln angezeigt. Eigentlich 
besteht hier eine Ahnlichkeit mit der Muskeleinrichtung der Supin.- 
Pron., d. h. der Rollbewegung der Unterarmknochen; geeignete klinische 
Falle dttrften die Losung dieses Ratsels ermoglichen. 

So klar die Rollung des Oberarmknochens nach innen durch die 
Wirkung des Subscapul. erfolgt, so schwer ist es, den betreffenden 
Muskel am Oberschenkel aufzufinden. Diese Bewegung wird ganz 
leicht ausgefuhrt, den analogen Muskel suchen wir aber vergebens in 
der Richtung des M. subscapularis. Die Ursache dieses Verhalteus 
kann nur in der schon mehrfach erwahnten Winkelbrechung des 
Oberschenkels durch die Lange des Collum femoris und in der Ab- 
stammung von den Vierftisslern liegen. Halt man dieser letzteren 
Haltung entsprechend den Oberschenkel, so sieht man, dass die 
analoge Einrichtung nicht so einfach durchzufiihren ware. 

Die direkte Untersuchung weist auf den Tensor fasciae latae 
als den Einwartsroller des Femur hin. 

Diese Rollwirkung des Tensor fasc. lat. wurde schon von Dit¬ 
ch enne beschrieben, doch glaubte dieser Forscher, dass diese Wirkung 
zum Teil auch durch den Glut. med. bewerkstelligt werden kann. 
Der Fall, den er als Bew’eis anflihrt (p. 281), beweist indes diese 
Ansicht nicht, kommt ja doch eben der Glut med. in starke Kon- 
traktion beim Auftreten auf das betreffende Bein, und eben bei dieser 
Verrichtung drehte sich der Fuss des jungen Madchens, dessen Tensor 
fasc. lat. angeblich ganzlich atrophiert war, nach aussen. Duchenne 
glaubte dennoch eine solche Wirkung dem Glut. med. zuschreiben zu 
mussen, da das Madchen seinen Oberschenkel sonst gut nach innen 
rollen konnte. Da aber in diesem Fall samtliche Muskeln des be¬ 
treffenden Beines schwach entwickelt waren, so kann die Storung 
beim Gang nicht so leicht beurteilt werden; auch scheint die An- 
nahme, dass diese fehlerhafte Haltung des Fusses eigentlich einen 
kompensatorischen Zweck hatte, in hochstem Grade wahrscheinlich, 
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da das Madchen bei grosser Aufmerksamkeit auch ohne diese Stoning 
gehen konnte, gevviss aber mit grosserer Anstrengung. Ich kenne 
eiuen ahnlichen Fall. 1st der Quadriceps schwach, so pflegen solche 
Patienten den Oberschenkel nach aussen zu rollen, um die Streckung 
des Unterschenkels passiv (durch seitliches Anstlitzen auf das Kniege- 
lenk) zu erleichtern. In diesein Fall scheint also der Tensor fasciae L 
nicht schlechter gewesen zu sein als die librigen schwach entwickelten, 
dennoch funktionierenden Muskeln; keinesfalls konnte aber aus dieser 
Gehstorung die totale Lahmung des Tensor f. 1. diagnostiziert werden. 
Schwerer zu verstehen ist die Angabe von Duchenne, als ob der 
Glut. med. — der Intention gemass — nebst seiner sonstigen Funktion 
den Fuss nach innen drehen oder ohne diese Drehung funktionieren 
konnte, da eben dieser Muskel bei der Belastung des Beines, also bei 
jedem Tritt, in starke Kontraktion gerat, und doch drehte sich der 
Fuss des Madchens nach aussen. 

Fuss. Muskeln nach innen: Tibialis post, innen-oben: Ti¬ 
bialis ant., innen-unten: Triceps surae, aussen: Peroneus brevis, 
aussen-oben: Peroneus long., aussen-unten: Peroneus tert. 

Ich werde hier bloss noch das tarso-metatarsale Glied beschreiben: 
die Bewegungsverhaltnisse der Zehen konnen mutatis mutandis vod 
denjenigen der Finger abgeleitet werden. Die Handwurzel ist aber 
wesentlich anders geschaffen, indem sie die direkte Fortsetzung der 
Unterarmknochen ist, wahrend der Fuss gewissermafien einen zwei- 
armigen Hebei darstellt, dessen Bewegungen an den zwei Endpunkten 
(der Ferse und den Zehen) eben entgegengesetzte Bewegungen aus- 
ftihren. Dm einbeitlich zu urteilen, werden wir analog dem Hand- 
wurzelgelenk die Bewegungsrichtung des metatarsalen Gliedes auf- 
zeichnen. Geht dieses Glied z. B. nach unten-innen, so muss naUlrlich 
die Ferse eine Bewegung nach innen-oben etc. ausfuhren. 

Den Triceps surae erkennt auch Duchenne als einheitlichen 
Muskel an; bei der Beschreibung seiner Kontraktionswirkung betont 
er, sowie Poirier und Richer, besonders die Streckwirkung auf den 
hinteren Fussabschnitt, sie nennen also den Triceps surae den Streckmus- 
kel des Fusses, wahrend deutsche Autoren und auch wir, den Effekt am 
Vorderfuss ablesend diesen Muskel als Beuger benennen. Jene An¬ 
gabe Duchennes, dass ein gewisser Unterschied zwischen dem 
Soleus, der von den Unterschenkelknochen entspringt, und den Gasfro- 
cnemii, die am Femur ilire Ursprungsstatte haben — besteht, scheint 
mir nicht richtig zu sein. Duchenne lehrt, dass, wenn man am un- 
belasteten Bein den Fuss beugt, nur der Soleus in Kontraktion versetzt 
wird, wahrend der Gastrocnemius nur dann innerviert wird, wenn das 
Korpergewicht auf dem Bein lastet. In ofter wiederholten Versuchen 
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habe ich mich ub'erzeugt, dass, wenn man die Achillessehne ge- 
horig belastet — einerlei ob bei gebeugtem oder gestrecktem Knie — 
man ganz bestimmt die Kontraktion der Gastrocnemii ftlhlt. 

Betreffs der Wirkung desPeron. longus, brevis, tert., des Ti¬ 
bialis ant., post, stimmen meine Untersuchungsergebnisse mit denen 
Duchennes nberein. 


Da es mir in dieser Abhandlung mehr auf die Begrfindung und 
Demonstration des Prinzips der Muskelverteilnng ankommt, als auf 
eine detaillierte Auseinandersetzung samtlicher Muskelaktionen, so ver- 
schiebe ich es auf eine andere Gelegenheit, fiber diese Verhaltnisse bei 
den Bewegungen des Kopfes, der Wirbel, der Rippen, des Rumpfes, 
des Gaumens etc. ausfiihrlich zu berichten; ich glaube, ein Blick auf 
die betreffenden Glieder legt es sofort nahe, dieselben Einrichtungen 
auch dort zu erblicken. Ich mochte nur anhangsweise noch das 
Kieferglied und das Zungenbein kurz erwahnen. Am Dnterkiefer ist 
die seitliche Beweglichkeit eine sehr beschrankte, direkt nach aussen 
fehlt die Bewegung, die tibrigen fttnf Bewegungsrichtungen sind aber 
vertreten: nach aussen-unten wirkt der Genio-hyoideus, nach innen- 
unten der Mylohyoideus, nach innen der Pterygoid, ext, nach innen- 
oben der Pterygoid, internus, nach aussen-oben der Masseter-Tempo- 
ralis. Diese letztere Verdoppelung ist eine Ausnahme, deren Erklarung 
vielleicht von der vergleichenden Anatomie 1 ) erwartet werden kann; viel- 
leicht haben wir es eigentlich mit dem fehlenden sechsten Muskel zu 
tun, welcher eine Umlagerung erfahren hat oder, was wahrscheinlicher 
ist, handelt es sich um einen Retraktor, der hier starker entwickelt ist. 

Am Zungenbein fehlt die Beweglichkeit nach innen, an der medialen 
Grenze vereinigen sich ja die zwei Halften des Knochens. Die an- 
deren ffinf Bewegungsrichtungen sind folgendermassen vertreten: innen- 
oben: Digastricus ant, aussen-oben: Stylohyoideus, aussen: Digastricus 
post, aussen-unten: Omohyoideus, innen unten: Sternohyoid. 

Wenn wir noch nachsehen wollen, welche Muskeln aus unseren 
Zusammenstellungen ausgelassen sind — sofern sie an den be- 
sprochenen Gliedern getroffen werden —, so linden wir an der oberen 
Extremitat bloss den Supraspinatus (Subclavius), Coracobrachialis, Teres 
minor, Palmaris brevis, an der unteren hingegen die Obturatorii, Sub- 
cruralis, Biceps (Cap. longum) Pectin., Poplit., Plantaris. Man kann 
diese Muskeln einander gegenfiberstellen: 

1) Bei niederen Tierklassen ist der Unterkiefer aus mehreren Knochen- 
stficken zusammengestellt. 
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Teres minor — Obturatorii, 

Supraspinatus — Pectineus, 

Coracobrachialis — Biceps (Cap. long.), 

Palm, brevis — Plantaris, 

und die nahere Betrachtung, zum Teil auch Duchennes Angaben be- 
statigen, dass diese keine eigentlichen Lokomotionsmuskeln sind, son- 
dern dass ihnen die Aufgabe zufallt, die GelenkkSpfe in ihren Pfannen 
zu sichern; somit waren sie analoge Gebilde dem M. retractor bulbi bei 
den Tieren. 


IV. 

Es ware noch von Interesse die Nervenversorgung der Muskeln 
auf unsere Einteilung zu priifen. Wie ich schon in der Einleitung 
erwahnt habe, fallt es sofort auf, dass einem jeden Glied drei Nerven 
angehoren, diese drei Nerven aber ungleicb auf die sechs Muskeln 
verteilt sind. Am klarsten liegen vor uns die Verhaltnisse an den 
Augen, wo die einzelnen Nerven ganz gesondert vom Zentralnerven- 
system hervortreten und, ohne spater Anastomosen einzugehen, zu 
ihren Muskeln gelangen. Wie bekannt, haben da zwei Muskeln se¬ 
parate Nerven, wahrend die iibrigen vier von einem gemeinsamen Nerv 
versehen werden. So klar die Verhaltnisse auch an den tibrigen 
Gliedern darzustellen, ist nicht moglich, differieren doch selbst in 
anatomischen Werken die Benennungen der einzelnen Nerven, und der 
Begriff eines peripherischen Nerven (ich meine nicht den der Faser) 
ist ebenfalls ziemlich unsicher. Schon die bisher unloslich ver- 
wickelten Vermischungen in den Plexus machen es unmoglich, heute 
eine ganz befriedigende Einsicht in diese Verhaltnisse gewinnen zu 
konnen. 

Aus diesem Grunde gebe ich einfach die folgende Zusammen- 
stellung, ohne naher in diese Frage einzugehen. 

Glied: Nerven: 

Zungenbein: Trigem., Facial., Hypoglossus. 

Unterkiefer: Trigem., Hypogl. (Bewegungsrichtung der Abdukt. fehlt '. 

Schulterblatt: Suprascap., Thoraco-dorsal., Thoracic, long. 

Schulter: Accessorius, Thorac. long., Thoracic, ant 

Oberarm: Axillaris, Thorac. ant, Thoraco-dorsal. 

Unterarm: Musculo-cut., Radial., Suprascap. 

Handu.Finger:Radialis, IJlnaris, Medianus. 

Becken: Femoralis, Obturat., PI. sacral. 

Oberschenkel: Femoralis, Obturat., PI. sacral. 

Unterschenkel:Femoralis, Peron., Tibial. 

Fuss: Peroneus superf., Peron. prof., Tibial. 
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LATERAL. 


MEDIAL. 


SCHULTER 


Trap. 2. 


Trap. 3. 


Trap. 4. 



Serr. sup. 



SCHULTERBLATT 


Teres ma. 


Serr. inf. 



BECKEN 



OBERARM 



Peer ma. l. 


A-L Pect. ma. 2. 


OBERSCHENKEL 



Quadrat. 


UNTERARM 


lnfr.-spin 



UNTERSCHENKEL 



Ext. r. 1. 




UNTERKIEFER 


Gen-hy 



ZUNGENBEIN 
Sty-hy. _ , Dig-a. 


Omo-hy 



Fig. 6. 

Deutsche Zeitscbr. f. Nervenheilkunde. XXV. Bd. 
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LATERAL. 


MEDIAL 


Phalanx I. 


INDEX. 


Phalanx n, m. 


I -oss d. 

E "w 

Ext. d. c. I.*oss. v. 

— , I.-oss. d. 

■"“K) 

I -oss. d. 


Ext d. e. 



I. oss. v. 


1-oss d. 


DIGIT m. 


DIGIT IV. 



FI. d. s., pp. 



DIGIT V, 

I.“OSS. V. 

(Oppon [metftc.]) 


FI. br 



Abd. p. 1. 4-P- 


POLLUX. 




Fig- V. 


Add. p. 
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Stellt man auf diese Weise die betreffenden Zonen der Nerven- 
versorgung zusammen, so bekommt man im allgemeinen recht instruk- 
tive Bilder, die oft selbst ahnlichen Charakter, wenn auch zumeist in 
anderer Reihenfolge ergeben, wie ihn der Versorgungsmodus der Augen- 
muskeln aufweist, doch ist es einstweilen, solange die Plexus anatomisch 
nicht besser entwirrt sind, unmoglich, bier voile Klarheit zu schaffen 
oder ein bestimmteres Gesetz aufzufinden. 

Endlich glaube ich meiner "ftberzeugung Ausdruck geben zu 
mflssen, dass die Wirkungsverhaltnisse der Muskeln des Menschen 
noch nicht so weit erforscht sind, dass es genflgen wiirde, bloss auf 
die alteren Ansichten hinzuweisen. Endgiiltige Ergebnisse dieser 
Untersuchungen werden wir erst dann besitzen, wenn die Wirkungs- 
richtungen der Muskeln in Graden angegeben werden konnen. Eine 
Grundbedingung zu einer solchen Arbeit ist die endgtiltige Bestimmung 
des Ausgangspunktes in der Beurteilung der Kraftwirkung; wir glauben, 
dass bloss unsere Primarbaltung hierzu taugt. Auf dieser Grundlage 
mflsste die Zugehorigkeit der einzelnen Muskeln zu den betreffenden 
Gliedern bestimmt werden, dann die prazise Wirkungsrichtung der Mus¬ 
keln (in Graden des Bewegungsfeldes) mit Bezug auf die mechanischen 
Verhaltnisse und die vergleichend-anatomiscben und physiologiscben 
Ergebnisse. 


Auf den Figuren 6 und 7 sind die Wirkungsrichtungen der Muskeln ange¬ 
geben, immer die Primarhaltung des GLiedes als Ausgangspunkt zugrunde ge- 
nommen. Die Abktlrzungen in den Kreisen bedeuten die Nerven. 


26 * 
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Zur Pathogenese der sog. rheumatischen Facialisiahmong. 1 ) 

Von 

Dr. Arthur y. Sarbo, 

Universitatsdozent. 

Ich hatte im yorigen Jahre Gelegenheit einen Patienten mit Diplegia 
facialis zu untersuchen, dessen Yater an einer einseitigen, dessen 
Mutter und ein Bruder gleichfalls an doppelseitiger Gesichtslabmung 
gelitten haben. An und ftir sich ist dieses familiare Auftreten ein 
interessantes Vorkommen und gar das Auftreten von doppelseitigen 
Facialislahmungen bei drei Mitgliedern derselben Familie. Ich bemerke 
vorweg, dass in samtlichen Fallen eine refrigoratorische Ursache im 
Spiele war. — Aus dieser interessanten Beobachtung glauben wir be- 
rechtigte Schliisse fiir die Patbologie der sog. rheumatischen Facialis¬ 
lahmungen ziehen zu durfen, wie dieses im nachfolgenden des Naheren 
ausgeftthrt werden soli. 

Die peripheren Facialislahmungen konnen atiologisch in drei 
Gruppen geteilt werden: 1. traumatische (Operation, direktes Trauma, 
[Zange], Tumor), 2. infektiose, toxische (Syphilis, Tuberkulose, Otitis 
media, Neuritis simplex, Tetanus, Blei- und Alkoholvergiftung etc.), 
3. sog. rheumatische Facialislahmungen. Wir wollen die Pathologie der 
letzten Gruppe des Naheren besprechen. Von samtlichen peripheren 
Facialislahmungen bildet diese Gruppe den grossten Teil; so fand 
Hubschmann unter 135 Fallen von peripherer Facialislahmung in 
73 Proz., Philipp unter 130 Fallen in 72,3 Proz. die rheumatische Grund- 
lage. Der auf diesem Gebiete maCgebendste, Bernhardt, kommt zu 
demselben Resultat, desgleichen Jendrassik, welcher fur diese Falle 
die Bezeichnung a frigore vorschlagt. 

Yon 58 von mir untersuchten Fallen peripherer Facialislahmung 
war der refrigoratorische Faktor in 63 Proz. aufzufinden. 

Bei einer gewissenhaften Prtifung der Falle dieser Gruppe muss man 
zu dem Resultate kommen, dass beim Zustandekoramen dieser Lahmungen 

1 ) Vortrag, gehalten in der psych, u. neurol. Sektion des k 5 nigl. ungar. 
Arztevereins. 16 . Febr. 1903 . 
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den refrigeratorischenMomenten (Zugluft, plotzlicher Abkublung, Schlafen 
in nasskalten Ranmen etc.) eine Rolle zngeteilt werden muss. Anderer- 
seits konnen wir uns mit diesem Faktor als alleinigem nicht zufrieden 
geben; schon deshalb nicht, weil, wenn derselbe zur Erzeugung einer 
peripheren Facialislahmung genngen sollte, wir letztere viel baufiger 
zu sehen bekommen warden, da die Zahl derjenigen, die sich solcben 
refrigoratorischen Schadlicbkeiten aussetzen, ohne dass dieselben eine 
Facialislahmung bekamen, eine sehr grosse ist. — 

Schon von jeher suchten die Forscher nach anderen Ursachen, und 
so kamen Charcot, Neumann u. A. zur Annahme, dass bei den peri¬ 
pheren Facialislahmungen die nervose Predisposition eine Rolle spielt. 
Ein anderer Teil der Forscher, an der Spitze Mobius, nahmen an, dass 
es sich um eine Infektionskrankheit handle. 

Bevor wir unseren Standpunkt in dieser Frage prazisieren, teilen 
wir im Folgenden den beobachteten Fall mit, bei dessen Epikrise wir 
unsere AuffassunguberdiePathogenesederrheumatischen Facialislahmung 
bildeten. 

VII. 1902. i M. G., 42 Jahre alt, Kaufmann. 

Vater des Patienten hatte in seinem 69. Lebensjahre durch Schlafen in 
einer nassen Wohnung eine periphere Facialislahmung acquiriert; drei Mo- 
nate nach dem Vater erkrankte die Mutter des Patienten (damals 62 Jahre 
alt) an einer rechtsseitigen Facialislahmung, dieselbe hielt sechs Wochen 
an; nach weiteren 5—6 Wochen stellte sich nach einer Erkaltung eine 
linksseitige Facialislahmung bei ihr ein. Sie wurde elektrisch behandelt, 
der Zustand besserte sich, totale Heilung ist aber nicht eingetreten. 

Ein jttngerer Bruder des Patienten hatte im Jahre 1897 in seinem 
38. Lebensjahr bei der fTbernahme von Getreide an einem Schiffe in er- 
hitztem Zustande durch eine Erkaltung (Zugluft) eine rechtsseitige Facialis¬ 
lahmung erlitten, welche 4 Monate anhielt: er wurde einer elektrischen 
Kur unterzogen. Der Zustand besserte sich, aber nach 2 Monaten stellte 
sich eine linksseitige Facialislahmung gleichfalls nach einer Erkaltung ein 
— nach Verlauf von 5 Monaten ist er mit Defekt („die Augen tranen 
noch immer und sind schwach u ) geheilt gewesen. 

Patient selbst hatte mit 16 Jahren Lues acquiriert. Schmierkur. — 
Zwei gesunde lebende Kinder. — Die Frau nie abortiert. — Hatte nie ein 
Ohrenleiden gehabt. — Mit Ausnahme von Erkaltungen war er nie krank. 

Am 21. Juli 1902 stellt er sich mir vor und gibt an, vor 5 Wochen 
auf der Eisenbahn bei offenen Fenstern in erhitztem Zustande eine Nacht 
zugebracht zu haben, nach welcher er in der Frdh die rechtsseitige Facialis¬ 
lahmung bemerkte; dieselbe hat sich seitdem gebessert; vor 5 Tagen, als 
er neuerdings der Zugluft ausgesetzt war, entstand plotzlich eine links¬ 
seitige Facialislahmung. — Schmerzen, Ohrensausen hatte er weder bei der 
ersten noch bei der zweiten Facialislahmung gespUrt. 

Status praesens. Adipositas. — Kurzer Hals. — Innere Organe 
gesund. Kein Schwindelgeffthl. Keine Kopfschmerzen. — Stuhlgang in 
Ordnung. — 
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Die Stirn kann ttberhaupt nicht gefaltet werden, bei intensivster An- 
strengung zeigt sich eine minimale Zusammenziehung an der recbten Tera- 
poralgegend. 

Beiderseitig Lagophthalmus paralyticus, links starker. 

Kann die Lippen nicht Gffnen, Zahne nicht zeigen, den Buchstaben „b u 
nicht aussprechen, wahrend „p u intoniert werden kann, da die rechte 
Lippenhalfte aktiv ein wenig innerviert wird. 

Er kann die Zunge nicht herausstrecken, intendiert er diese Bewegung, 
so krampfen sich die unterhalb des Unterkiefers befindlichen Muskeln. 

Geschmackssinn ungestOrt. — Weicher Gaumen beiderseits gleich und gut 
beweglich. — Taktile Empfindung normal. 

Die faradische und galvanische Erregbarkeit rechts sowohl von seite 
des Nerven als der Muskeln gut. Keine tragen Zuckungen; links beide 
Arten von elektrischer Erregbarkeit der rechte Seite. gegenttber gesteigert. 

Wurde einer galvanischen Behandlung unterzogen. 

IX. 1903. Rechtsseitige Lahmung wesentlich gebessert; linksseitige 
noch stark ausgesprochen; elektrische Erregbarkeit hcrabgesetzt. 

27. XII. Rechtsseitige Lahmung wesentlich besser; links besteht noch 
Lagophthalmus, linke Mundhalfte kann noch nicht hewegt werden. 

Kurz zusammengefasst sehen wir, dass bei vier Mitgliedern einer Fa- 
milie peripherische Facialislahmung auftrat. Yater und Mutter beschuldigen 
die nasse Wohnung als Ursache ihrer Lahmungen, die beiden Brttder geben 
mit Bestimmtheit an, der Zugluft resp. plOtzlicher Abktthlung ausgesetzt 
gewesen zu sein, nach weicher bei ihnen die Lahmung auftrat. Das Interesse 
an dieser Beobachtung wird noch durch den Umstand erhdht, dass es sich 
bei der Mutter und den zwei SOhnen um Diplegia facialis handelte. 

Wir betonen, dass vollkommene Heilung in keinem der vier Faile eintrat 1 ) 

Ausser dem zitierten Fall verfiige ich noch, fiber eine Beobachtung 
von familiarem Auftreten der peripheren Facialislahmung; dieselbe bezog 
sich auf zwei Schwestern — in beiden Fallen war eine Erkaltungsur- 
sache anzutreffen. 

Solch familiares Auftreten wurde schon mehrfach beobachtet, sehr 
bekannt 1st der von Charcot mitgeteilte Fall. Bei uns hat Donath 
(im Jahre 1894) unter 63 peripheren Facialislahmungen in zwei Fallen 
familiares Auftreten beobachtet. 

Zu unseren Fallen zuriickkehrend linden wir als alien gemein- 
schaftlich das Vorangehen einer Erkaltungsursache —, wir kbnnen 
uns aber mit dieser als alleiniger Ursache nicht zufrieden geben, das 
familiare Auftreten einfach zu negligieren, geht nicht an. Es ware 
unwissenschaftlich zu behaupten, dass es sich um zufalliges Zusam- 
mentreffen handeln sollte, um so mehr, weil in dreien der vier Faile es 
sich um die sonst seltene Diplegia facialis gehandelt hat. Welche 
andere Ursache als die Erkaltung konnte eine Rolle gepielt haben? 


1) Anmerkung bei der Korrektur: Auch mein Patient kann zur Zeit 
(Febr. 1904) als mit Defekt geheilt betrachtet werden. — 
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Die Neumann-Charcotsche Hypothese, wonach die nervose Be¬ 
lastung als pradisponierendes Moment in der Pathogenese der peri- 
pheren Facialislahmungen eine Rolle spielen soli, finde ich nicht ge- 
nngend begrhndet Neumann referiert im ganzen fiber 17 Ffille, 
von denen in zwolf allerdings eine nervose Belastung vorhanden war, 
aber in den flinf iibrigen Fallen wird diese Belastung nur aus den 
konkomittierenden Nervenkrankbeiten geschlossen. 

Bernhardt berichtet in seiner zusammenfassenden Arbeit hber 
rezidivierende Facialislahmungen in 60 Fallen dieser Art, dass nur in 
flinf ererbte nervose Predisposition vorhanden war, ausserdem war in 
drei Fallen familiares Auftreten vorhanden. Das familiare Auftreten selbst 
als nervfises pradisponierendes Moment auftufassen, wie es Bernhardt 
tut, finden wir aus unten auseinandergesetzten Grfinden nicht statt- 
hafi Nach Bernhardt finden wir demnach unter den rezidivierenden 
Facialislahmungen nur in 8,3Proz. die nervose Predisposition — ein wohl 
vernachlassigbarer Prozentsatz, um so mehr, da Hatschek in keinem 
einzigen von 36 rezidivierenden Facialislehmungsfallen nervose Pre¬ 
disposition fand. Wenn der neuropathischen Belastung eine Rolle 
beim Zustandekommen der peripheren Facialislahmungen zukommen 
sollte, so were dieselbe doch am ehesten bei dieser schweren Form 
von Facialislehmung anzutreffen. Dem ist aber nicht so. Gegen 
diese Annahme der nervosen Predisposition hat tibrigens auch schon 
Edinger Stellung genommen, nach ihm dtirfen wir der nervosen 
Predisposition bei einer Erkrankung, welche mit Nervenfaserzerfall 
einhergeht, keine Rolle zuschreiben. 

Wir berufen uns ferner auf die Erfahrungstatsache, dass wir bei 
den exquisit nervos Veranlagten (bei Hysterischen, Neurasthenischen, 
Epileptikern etc.) die peripherische Facialislahmung in keinem grosseren 
Prozentsatze auftreten sehen als bei Nervengesunden. Selbstredend gehort 
die sog. hysterische Facialislehmung nicht hierher, dieselbe ist ein 
Kontrakturzustand und keine Lehmung. 

Ich glaube mit Bestimmtheit behaupten zu konnen, dass die bis- 
herigen Beobachtungen keine Stiitze zur Annahme einer nervosen Be¬ 
lastung bei den peripheren Facialislehmungen bilden. 

Der Grund, warum die sog. rheumatische Facialislehmung unter 
denselben Scbedlichkeiten ausgesetzten Personen nur in gewissen 
Feilen auftritt, liegt meines Erachtens anderswo. 

Das familiere Auftreten in den mitgeteilten Fallen muss unser 
Wegweiser sein; dasselbe einfach als das, die nervose Predisposition be- 
weisendes Moment anzufubren, geht nicht an. Es ware eine unverstend- 
liche Predisposition, welche sich allein in den Facialisnerv in gewissen 
Familien verlegen sollte. Liegt es nicht naher, ist die Annahme nicht 
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berechtigter, als Ursache dieses familiaren Auftretens anafcomische 
Grande vorauszusetzen? Erklart denn die Annahme, dass in gewissen 
Familien die anatomiscbe Anordnung des Facialisnerven eine derartige 
ist, dass derselbe den Schadlichkeiten, wie die Erkaltung eine ist, 
leichter ausgesetzt, auch leichter erkranken und durch mecbanische Mo- 
mente sich schwer restituieren kann, nicht viel eher das Zustandekommen 
der Lahmung? Diese pradisponierende anatomiscbe Anordnung kann 
vererbt werden und damit aucb die Predisposition zu Facialislahmungen. 

Zu dieser Folgerung gelangt, fand ich bei Durchsicbt der Literatur 
mit Befriedigung, dass derselbe Gedanke schon vor mir yon seiten 
frfiherer Autoren ausgesprochen worden ist. 

So wissen wir aus Bernhardts zitiertem Artikel, dass Despaigne 
(1888) mit Nachdruck betonte, dass die Asymmetrie der Schadel- und 
Gesichtsknochen bei der rezidivierenden Facialislahmung eine Rolle 
spielt; nach demselben ist es moglich, dass durch die Entwicklungs- 
anomalie des Felsenbeins der Fallopsche Eanal bei gewissen Leuten 
enger als gewohnlich sein und hierdurch bei der Anschwellung des 
Nerven leichter eine Verletzung stattfinden soli. 

Philip findet in der Asymmetrie des Foramen stylomastoideum 
den Grund der rezidivierenden Facialislahmung. 

Jendrassik(1896)in seiner Dissertation iiber die erblichen Nerven- 
krankheiten prazisiert seinen Standpunkt betreffs des familiaren Auf¬ 
tretens der Facialislahmung dahin, dass er bei derselben keine nervose 
Predisposition annimmt, sondern sich auf die vererbbaren verschiedenen 
Entwicklungsanomalien berufend eine Vererbung derEnge des Fallop * 
schen Kanals voraussetzt. Bei dieser Enge des Fallopschen Kanals 
konnen nach ihm schon geringe rheumatische Periostitiden oder ahnliche 
Prozesse den Nerven eher schadigen, als wenn der Kanal weit ist. 

Denselben Standpunkt nimmt Schultze in seinem Lehrbuch (1898) 
ein: „t)berhaupt konnten, weiter gefasst, alle vom gewdhnlichen ab- 
weichenden Verhaltnisse zwischen Dicke des Nerven und Weite des 
Felsenbeinkanals, so weit sie nur den Nerven mehr einengen, die 
nachste mecbanische Veranlassung fur die Degeneration nach der pri- 
maren Entztindung sein. — Gerade solche relative Dicke des Nerven 
oder Engigkeit der Knochenkanale konnte dann sehr wohl vererbungs- 
fahig sein oder bei mehreren Mitgliedern derselben Familie vorkommen.“ 

Alle diese theoretischen Erorterungen sind nicht aus der Luft 
gegriffen, sondern sie fussen auf anatomischen Tatsachen. Wir wissen 
aus der Anatomie, dass das Felsenbein individuell verschieden ent- 
wickelt sein kann: der Warzenfortsatz ist entweder sehr gross oder 
sehr klein (12—15 mm lang, 15—18 mm breit, 10—12 mm dick); 
der Proc. styloideus ist bald lang, bald kurz; die Furchen, Ein- 
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schntlrungen etc. weisen die mannigfaltigsten Grossenverhaltnisse auf etc. 
(Mitholk^ic s). Richards demonstrierte am Felsenbein,wie verscbieden- 
artig derVerlauf der Facialisnerven sein kann, und sieht darin den Grand 
von haufiger Verletzung derselben beim Aufmeisseln des Warzenfortsatzes. 

Popowsky untersuchte 12 Embryonen (2—9 Monate alt), acht 
Neugeborene und fand grosse Yerschiedenbeiten im Verlaufe des Fa¬ 
cialis, auch zwiscben den beiden Seiten ein und desselben Individuums. 

Auch die verschiedene Dicke der knochernen Wandung des 
Fallopschen Kanals kommt vor und kann beim Zustandekommen der 
Labmung eine Rolle spielen. 

Ausser diesen mechanischen Verbaltnissen, welche wir bei der 
Pathogenese in Betracht ziehen miissen, konnen auch die von J. Neu¬ 
mann angefbhrten Verbaltnisse der Lymphstromung eine Rolle spielen. 
Es wurde betont, dass der Facialisnerv eine exponierte Lage hatte 
und hierdurch den Schadlichkeiten besser zuganglich ware — dem- 
gegenliber betont Neumann, dass, wenn dieses Exponiertsein eine 
wesentliche Rolle spielen sollte, wir yiel eher beim Ulearis- und Pero- 
neusnerven Lahmungen zu gewartigen hatten. 

„Dagegen befindet sich der Facialis bei seinem Austritt in einer 
Nische, in welche, wie die dort befindlichen zahlreichen Lymphdrtisen 
zeigen, die verschiedentlichsten Saftkanale mlinden und von wo die 
Safte dann weiteren Abfluss suchen miissen. Dieselben kommen 
dorthin teils aus dem Scbadel, Ohr und der Speicheldrfise, also aus 
einem grosseren Gebiete auf einen Punkt zusammen und konnen 
durch leichte Storungen der dort befindlichen Lymphdrtisen aufge- 
halten werden. Dagegen ist in der Umgebung des Peroneus und 
Ulnaris das Abflussgebiet oder der Vorbeifluss viel verbreiteter und 
sind Stauungen nicht so leicht moglich. Darum tritt die Facial- 
lahmung meistenteils liber Nacht auf. Gewiss ist es moglich, dass 
der dann verlangsamte Lymphstrom, welcher durch die Kieferbewegung 
keine oder nur eine geringe Anregung bekommt, daftir eine be- 
gunstigende Ursache bietet. M 

Aus all diesen angefQhrten Tatsachen und Meinungen geht so viel 
mit Bestimmtheit hervor, dass bei der sog. rheumatischen Facialis- 
lahmung der Erkaltung eine wichtige auslosende Rolle zukommt; 
dieselbe bringt wahrscheinlich Zirkulationsstorungen im Fallopschen 
Kanal zustande; wir sind berechtigt anzunehmen, dass die Erkaltung 
nur dann deletare Folgen nach sich zieht, wenn das knocherne Gerast 
des Fallopschen Kanals durch Anomalien in seinem Aufbau den 
Nerven nicht gehorig schiitzt, oder der Kanal zu eng ist, als dass 
die eingetretene Zirkulationsstorung sich rasch ausgleichen konne; zu 
alldem kann sich die gestorte Lymphstromung im Neumannschen 
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Sinne als mithelfende pathologische Ursache gesellen. Worin diese 
Zirkulationsstorung besteht, lasst sich nur hypothetisch beantworten; 
die Voraussetzung ist annehmbar, dass Zugluft, nasse kalte Luftetc. die 
peripheren Gefasse in Kontraktionszustand versetztund dass es bierdurch 
zur Stauung um den Nerven kommt, welche danu durch die angefuhr- 
ten mechanischen Verhaltnisse nicbt genugend rasch ausgeglichen 
werden kann und so zur Schadigung des Nerven fbhrt 

Das Zustandekommen der sog. rheumatischen Facialislahmung 
in dieser Weise finde icb viel plausibler als die von Mobius zuerst 
aufjgestellte Infektionshypothese, gegen welche schon der Umstand 
spricht, dass man nie das endemiscbe oder epidemische Auftreten 
von dieser Art von Facialislahmung beobachtet hat. (Hatschek er- 
wahnt, dass im Jahre 1888 in Brest nach einer akuten Infektions- 
krankbeit, wahrscheinlicb Influenza, epidemisches Auftreten der Fa¬ 
cialislahmung beobachtet worden ist — diese Falle aber gehoren nach 
unserer Einteilung der Facialislahmungen in die zweite Qruppe. Es 
bernhrt also unsere Behauptung nicht.) 

Gegen die Infektionstheorie liesse sich noch anf&hren, dass, 
wenn es sich um eine Infektion handeln wtlrde, man doch die ge- 
wohnlichen Begleiterscheinungen von Infektionskrankheiten vorfinden 
sollte. Aber nichts von alldem ist zu beobachten; die sog. rheum. 
Facialislahmungen verlaufen vollkommen fieberlos; wenn es sich um 
eine Infektion des Nerven im Fallopscben Kanal handelte, so konnte 
man doch mit Recht DrQsenschwellungen in seiner Nahe erwarten, 
wissen wir doch, dass Lymphdrusen in reicher Menge den Austritt 
des Nerven umgeben — aber auch diese vermissen wir vollkommen. — 
Allerdings seben wir in einigen Fallen, dass das Gesicht gedunsen ist 
(in den beztiglichen Fallen, die ich gesehen habe, handelte es sich um 
Personen, die ein fettreiches Gesicht hatten); das lasst sich aber 
aus dem Tonusverlust der Muskulatur sehr gut erklaren. In anderen 
Fallen wieder, in denen ein tatsachliches Gedunsensein des Gesichtes 
zu konstatieren ist, handelt es sich nicht um die im Fallopschen 
Kanal lokalisierbaren sog. rheumat. Facialislahmungen, sondern um die 
toxische Form. 1 ) 

Hiibschmann, der den Mobiusschen Standpunkt teilt, sieht in 
der successiven Verbreitung der Lahmung von einem Ort des Facialis 

1) Ich sah unlaogst eine Diplegia facialis mit Gedunsensein des Gesichtes, 
als Ursache konnte Erkaltung und uratische Diathese angenommen werden; in 
solchen Fallen liegt es nahe, daran zu denken, dass die einwirkende Noxe den 
Nerven in seinenEndausbreitungen getroffen hat, also nicht im Fallopschen Kanal, 
wie bei der sog. rheumatischen Facialislahmung. 
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zum anderen mit einen Grund daffir, dass es sich um eine Infektion 
handle. Er nimmt eine aszendierende Neuritis an. 

Demgegeniiber betone ich, dass ich das Weiterverbreiten der 
Lahmung von eifiem Muskel zum anderen auch ohne eine Annabme 
von aszendierender Neuritis mir sehr gut dadurch erklaren kann, dass 
der Prozess im Fallopschen Kanal successive die einzelnen Fasern in 
Mitleidenschaft zieht. Das Nacheinander-Befallensein der Muskeln 
seben wir bei anderen peripheren Neuritiden auch, ohne dass wir 
daraus das folgerten, dass die Nervenfasern vom Muskel aus er- 
kranken; bei Erkrankung des Nervenstammes kommt dies auch vor. 

Wenn es tatsachlich so ware, dass das infektiose Virus die peri¬ 
pheren Ausbreitungen des Nerven angreifen wiirde, so mtisste doch 
auch der Trigeminus oft mitbeteiligt gefunden werden, dagegen finden 
wir doch in den reinen Fallen von sog. rheumatiseher Facialis¬ 
lahmung nie eine Geffihlsstorung? 

Hftbschmann beruft sich ferner auf die postdiphtheritische 
Lahmung, bei der auch einzelne Nerven geschadigt erscheinen — 
er will damit das elektive Verhalten der supponierten Infektion bei 
der Facialislahmung erklaren. 

Ich kann diesem Vergleich nicht beistimmen. Den postdiphtheriti- 
schen Lahmungen geht eine den gauzen Korper betreffende Infektion 
voraus und nachher wird nur der eine oder der andere Nerv geschadigt; 
warum dabei so haufig die Schadigung des Vagoaccessorius und der 
Ciliamerven zur Beobachtung kommt, das hat sicher eher seinen 
6rt lichen Grund, den wir bis jetzt nicht kennen, als die supponierte 
elektive Natur der Infektion. Ganz unbegrtindet finde ich die An- 
nahme Htibschmanns, dass die sog. rheumat. Facialislahmung eine 
aszendierende Neuritis sei, hierflir fehlen samtliche Kriterien. In der 
tiberwiegenden Zahl der Falle tritt die Lahmung an samtlicheu Asten 
plotzlich mit einem Schlage auf; die Begleiterscheinungen, Schmerzen, 
trophische Storungen, fehlen; in gewissen Fallen sind Schmerzen aller- 
dings vorhanden, nicht aber im Gesicht, sondern am Proc. mastoideus. 

Die bisherigen Obduktionsbefunde losen die Frage auch nicht. 
Im ganzen sind nur wenige mitgeteilt. 

Der erste Obduktionsbefund stammt von Minkowski — auf 
Grund dieses Befundes behaupten die Autoren, vornehmlich Hiibsch- 
mann, dass der Grund der Facialislahmung eine aszendierende Neuritis 
sei. Als Sttitze ihrer Meinung fiihren sie an, dass in dem untersuchten 
Falle die grossten Veranderungen in den peripheren Endausbreitungen 
des Facialisnerven gefunden wurden, im Fallopschen Kanal fehlten 
die Entziindungserscheinungen (Perineuritis), es war nur einfache 
Degeneration des Nerven vorhanden. Demgegeniiber betont mit 
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Recht Jendrassik, dass aus dem Fehlen von entzundlichen Symptomen 
wir nicht die Folgerung ziehen dlirfen, dass keine Entztlndung dage- 
wesen sei und es sich nur um einfache Degeneration handle. Es ge- 
niigt die Annahme, dass im Anfang eine entziindliche Schwellung des 
Periosteums vorhanden war, welche den Nerven gedrttckt hat, und 
nachher in deraselben nur mehr eine einfache Degeneration auftrat 

Die Qbrigen Obduktionsbefunde beziehen sich auf Falle von Facialis¬ 
lahmungen, welche der zweitenQruppeunsererEinteilung angehoren, also 
bei der Pathogenese der sog. rheumatischen Facialislahmungen nicht 
verwertet werden dlirfen. 

So war im Falle von Darkschewitsch und Tichanow Earies 
im Felsenbein vorhanden, in diesem Falle war auch der Kern des 
Facialis atrophisch. 

Im Falle von Flatau war Otitis media tuberc., Phthise und Kern- 
degeneration des Facialis vorhanden. Ahnliche Beurteilung kommt dem 
Falle von Dejerineund Theoharizu. Es handelte sich um eineSljah- 
rige demente Frau, bei der die sog. rheumai Facialislahmung auftrat 
und welche an einem Uteruscarcinom zugrunde ging. Bei der 
Sektion zeigte sich, dass weder im Felsenbein noch im Fallopschen 
Kanal irgend eine Veranderung vorhanden war, die Endausbreitungen 
des Facialis waren aber in hohem Mafie degeneriert. Auch im Kern 
des Facialis waren viele degenerierte Zellen. In diesem Falle handelte 
es sich um die toxische Form der Facialislahmung, wir dlirfen daher 
auf die Pathogenese der sog. rheumatischen Facialislahmung daraus 
keinen Schluss ziehen. 

Aus den angefQhrten Obduktionsfallen — meines Wissens sind bis 
jetzt keine weiteren veroffentlicht worden — folgt nicht, dass die Grund- 
lage der sog. rheumatischen Facialislahmung eine aszendierende Neu¬ 
ritis ware. Desgleichen finden wir die Annahme einer Infektion als 
Ursache der rheumatischen Facialislahmung als nicht berechtigt aus 
den oben auseinandergesetzten Grtinden. 

Aus den Fallen rheumatischer Facialislahmungen, welche ein 
familiares Auftreten aufweisen, ist unsere Aufmerksamkeit auf ver- 
erbbare Verschiedenheiten im Baue des Felsenbeins gelenkt worden, 
und wir glauben nicht fehlzugehen, wenn wir auch bei den nicht 
familiar auftretenden Fallen von sog. rheumatischer Facialislahmung 
derlei Anomalien des Knochenbaus voraussetzen und denselben in der 
Pathogenese der Facialislahmungen eine wichtige Rolle zumuten. Diese 
Rolle besteht darin, dass diese Anomalien als mecbanische Momente 
den damit Behafteten zur Akquirierung einer Facialislahmung pra- 
disponieren. Zu dieser Pradispositiou gesellt sich ein anderes Mo¬ 
ment, welches imstande ist, Zirkulationsstorungen hervorzurufen, und 
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als solcbes kennen wir schon yon langer Zeit her bei der rbeumati- 
schen Facialislahmung die Erkaltung; zu dem kann sicb noch das 
Verhindertsein der Lymphstromung im Sinne J. Neumanns als 
weiteres mechaniscbes Moment gesellen. 

Ich wiederhole, dass nach meiuer Meinung diese zwei Momente: er- 
erbtes mechaniscbes Moment und Erkaltung, zur Erklarung des Zu- 
standekommens der sog. rheumatischen Facialislahmung genugen, und 
dass uns nichts dazu berechtigt, in diesen Fallen auf eine Infektion zu 
schliessen. — Wir betonen, dass diese Auffassung der Pathogenese 
der Facialislahmungen nur auf diejenige Gruppe von Facialislahmungen 
bezogen werden kann, welche wir als sog. rheumatische Form be- 
zeichneten und welche durch plotzliches Eintreten nach einer Er¬ 
kaltung charakterisiert wird. 

Der Erkaltung als solcher fallt aber auch bei der infektios-toxi- 
schen Form der Facialislahmungen in einer grossen Zahl der Falle 
eine Rolle zu. Dieselbe schafft den Locus minoris resistentiae, auf 
welcben die im KSrper befindlichen Infektionstrager, Toxine, ihre 
deletare Einwirkung austtben. Dass auch in diesen Fallen die mechani- 
schen Momente eine Rolle spielen, ist wabrscheinlieh. 
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(Aus der konigl. psychiatrischen Klinik in Wtirzburg, Prof. Rieger.) 

Cber Pupillarfasern im Sehnerv und ilber reflektorisehe 

Pnpillenstarre. 

Yon 

Dr. M. Reichardt, 

I. Assistent der Klinik. 

Besondere Fasern im Sehnerv, die mit dem Sehakt direkt nichts 
zu tun haben, sondern zentripetale Erregungen zum Pupillenreflex- 
zentrum leiten, sind auf Grund von Tierexperimenten zueret von 
v. Gudden 1 ), und unabhangig von ihm von v. Bechterew 2 ) ange- 
nommen worden. Andere Autoren schlossensich dieser Ansicht an; auch 
suchte man dieselbe durch weitere Versucbe zu sttttzen. Massaut 3 ) 
z. B. iridektomierte Kaninchen und fand im Sehnerv, nach Marchi, 
regelmassig degenerierte Fasern, die er ftlr Pupillarfasern halt. Ferner 
sprechen, ausser anatomischen, auch entwicklungsgeschichtliche Grande 
flir das Vorhandensein verschiedener Fasersysteme im Opticus. West- 
phal 4 ) wies nach, dass im Opticus die starkeren Fasern frtiher mark- 
haltig werden, als die feinen; auch er glaubt, dass erstere nicht dem 
Sehen, sondern der Pupillarbewegung dienen. 5 ) — Namentlich aber 
fordern klinische Erfahrungen getrennte Fasersysteme im Sehnerv. 
Denn bei Erkrankungen des letzteren, die zur totalen Blindheit 
flihren, kann das Pupillenspiel, und zwar jahrelang, intakt bleiben — 
eine iibrigens klinisch wichtige Tatsache, da man geneigt sein konnte, 
bei zwar konstatierter Opticusatrophie, aber vorhandener Pupillen- 
reaktion Blindheit auszuschliessen und an Obertreibung oder ahnliches 
zu denken. Bei mechanischer Kompression des Sehnerven leidet die 
Pupillenreaktion sehr viel weniger, als das SehvermSgen (grossere 
Widerstandsfahigkeit der Pupillarfasern 6 )). Bei akut eutztindlichen, 

1) v. Gudden, Gesammelte Abhandlungen. Seite 18SfF. 

2) Archiv f. Physiol. Bd. 31. Neurolog. Zentralbl. 1894. S. 802. 

3) Arch, fur Psychiatrie. Bd. 28. 

4) Dasselbe. Bd. 29. 

5) siehe auch Greeff, Grafe-Samisch, Handbuch. II. Aufl. Lieferung 17. 

6) Schirmer, Archiv f. Ophtbalmolog. Bd. 44. 


Digitized by ^ooQte 



tJber Pupillarfasem im Sehnerv u. iib. reflekt. Pupillenstarre. 409 

aber in Heilung ubergehenden Prozessen im Sehnerv pflegt die Pu- 
pillenreaktion eher, bezw. vollkommener zurtSckkehren, als das Seh- 
vermogen. A us der grossen Anzahl entsprechender klinischer Beob- 
acbtungen — einige finden sich auch in der soeben zitierten Arbeit 
von Schirmer — seien nur folgende erwahnt: Baumeister 1 ) konnte 
bei einem 2tjahrigen Madchen mit angeborener Amaurose (und 
Nystagmus, Mikrophthalmus, Augenmuskell&hmungen) eine zwar 
sehr langsame, aber deutliche und genugende direkte Pupillenreaktion 
auf wechselndenLichteinfall beobachten. Piltz 2 ) erwahnt einen Kranken 
mit 9jahriger Blindheit infolge Opticusatrophie und erhaltener Pupillen¬ 
reaktion. tJberhaupt mag bei derartigen vollig Blinden die Pupillar- 
reaktion garnicht so selten erbalten sein, namentlich bei zentraler und 
starker Beleuchtung (Piltz).— Hierher gehort auch der von Bach 3 ) 
bei einem Tabeskranken erhobene Befund, „dass auf dem Auge, wo 
das Sehvermogen weitaus schlechter ist, wo eine weit vorgeschrittenere 
Sehnervenatrophie besteht, die Reflexempfindlichkeit der Pupille auf 
Licht weitaus besser ist, wie auf dem anderen Auge.“ 

Wenn also auch das Erhaltenbleiben des Pupillarreflexes bei 
Opticusatrophie und Amaurose schon offers konstatiert worden ist, 
so erscheint es mir doch nicht iiberflussig, folgende Krankengeschichte 
auszugsweise zu veroffentlichen, da diese die Unabhangigkeit des 
Pupillarreflexes von der lokalen Sehnerverkrankung besonders klar 
zeigt, und da ferner Opticus und Gebirn anatomisch untersucht 
werden konnten. 


Krankengeschichte. 

Valentin Hohmann, 67 Jalire alt, verwitweter Pfrttndner aus 
Kissingen, eingetreten in die psychiatrische Klinik wegen progressives 
Paralyse am 23. Juli 1900, gestorben am 28. April 1901. 

Es wurde sofort beim Eintritt konstatiert, dass der reclite Sehnerv 
vdllig normal war, der linke aber hochgradig atrophisch. Dieser Zustand 
blieb unver&ndert bis zum Tode. — Die Prtifung der Sehfunktionen ergab 
folgendes: Mit dem rechten Auge (das keine Sehnervenatrophie zeigte) sah 
er gut. Bis zum November 1900 war er auch auf dem linken Auge 
noch nicht vdllig blind. Er konnte bis dahin mit dem linken Auge noch 
einigermaBen lesen, nur viel schlechter, als mit dem rechten. Eine auf- 
fallende Beschr&nkung des Gesichtsfeldes auf dem linken amblyopischen 
Auge war dabei durchaus nicht zu entdecken. Urn Neujahr 1901 war er 
dann auf dem linken Auge vdllig blind. Wenn man ihm jetzt das rechte 
Auge verdeckte, so konnte er nicht einmal mehr nach der Hand in nachster 


1) Archiv f. Ophthalmolog. Bd. 19. 

2) Neurolog. Zentralbl. 1899. S. 722. 

3) Zentralbl. f. Nervenbeilk. u. Psych. 1899. S. 634. 
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N&he greifen; und es war dann in keiner Weise mehr mdglich, ikn auf 
optischem Wege zu beeinflussen, w&hrend er bei geOffnetem rechten Auge 
sich in optischer Hinsicht v&llig normal verhielt 

Uber die Pupillenreaktion wurde folgendes aufgezeichnet: Noch im 
November 1900 war die Lichtreaktion der linken Pupille, die zu dem atro- 
phischen Sehnerven gehGrt, noch mindestens ebenso gut, wie die der rechten 
Pupille, auch wenn das rechte Auge verdeckt und damit indirekte Reak- 
tion ausgeschlossen war. Die Pupillenverh&ltnisse konnten flberhaupt bis 
zum November 1900 noch als normal bezeichnet werden. Ende Februar 
1901 ist tiber die Pupillen folgendes notiert: Beide Pupillen reagieren 
jetzt sehr trage und wenig ausgiebig. Bei mittlerer Beleuchtung haben sie 
beide den Durchmesser von 2—3 mm. Ein Unterschied zwischen rechts 
und links lasst sich in der Pupillenreaktion und -Weite, auch bei getrenn- 
ter Belichtung und Untersuchung jedes einzelnen Auges, trotz der grossen 
Verschiedenheit der Sehnerven, immer noch nicht nachweisen. Ebenso- 
wenig tritt im Dunkeln eine Pupillendifferenz, Oder bei isolierter Ver- 
dunkelung des rechten Auges eine mehr als physiologische Erweiterong 
der linken Pupille ein. 

Die Konvergenzreaktion der Pupillen kann wegen der Unruhe nicht 
geprtlft werden. 

Von den Obrigen Krankheitssymptomen sei erwahnt: Patellarreflexe 
beiderseits fast spastisch; in den letzten Lebenswochen spastische Beuge- 
kontraktur der Beine. Urin enthielt nur einige Male leichte Trflbungen 
von Eiweiss, keinen Zucker. Starke Furunkulose am ganzen Kdrper, phleg- 
monOse Zellgewebsentztindungen. Neigung zu Dekubitus. — Keine Exalta¬ 
tion. Grobe Intelligenzdefekte. 

Der Kranke, der also im Juli 1900 bereits an hochgradiger Iinks- 
seitiger Opticusatrophie lift und ein halbes Jahr spater auf dem linken 
Auge blind war, hatte bis vier Wochen vor Eintritt. der volligen Blind- 
heit normale Pupillenreaktion. Eine Storung der letzteren ist acht 
Wochen nach dem Eintritt der Blindheit verzeichnet. Und zwar war 
dabei der zentripetale Reflexbogen intakt; der linke Opticus war nicht 
„reflextaub“ (Heddaeus); die gleiche trage Reaktion der beiden Pu¬ 
pillen konnte auch von dem gesunden rechten Opticus ausgelost werden. 
Da ferner bei jeder Beleuchtung beide Pupillen gleichweit waren, und 
bei Beschattung und Belichtung eines Auges die Pupillenreaktion auf 
beiden Augen von gleicher Intensitat, wenn auch beiderseits sehr 
trage war, kann man auch nicht eine besondere Storung im zentri- 
fugalen Pupillarreflexbogen eines Auges annehmen, sondern hochstens 
eine symmetriscbe und gleichstarke Erkrankung an einer bestimmten 
Stelle beider zentrifugaler Schenkel — eine etwas gezwungene An- 
nahme. 

Aus alledem diirfte der Schluss gerechtfertigt sein, dass die in 
den letzten Lebensmonaten vorhandene trage Reaktion beider Pu¬ 
pillen ein selbstandiges Symptom war, das ganz unabhangig war von 
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der lokalen Erkrankung des linken Sehnerven und das gerade so auf- 
getreten ware, auch wenn beide Sehnerven vollig normal gewesen 
waren. — Von sich aus hat die Atrophie des linken Sehnerven die 
Reaktion der linken Pupille garnicht beeinflusst. Es ist demnach bei 
der anatoraischen Untersuchung des Opticus von vornherein zu er- 
warten, dass eine Anzahl Fasern, namlich die, welche dem Pupil- 
larreflex dienen, intakt geblieben sind, dass dagegen eine sehr 
grosse Anzahl der Sehfasern (im engeren Sinne) der Atrophie ver- 
fallen sind. 

Die Pupillenreaktion bei Konvergenz der Sehaxen konnte nicht 
geprtift werden; wir werden indes spater sehen, dass wir berechtigt 
sind, anzunehmen, dass sich eine reflektorische Starre zu ent- 
wickeln begann. 

Die Sektion wurde acht Stunden p. m. ausgeflihrt. 

Aus dem Sektionsprotokoll: An der Aussenflache des Stirnbeins 
drei Knochenauftreibungen. Dura und Pia des Gehirns normal; Pia 
das Rtlckenmarks etwas getrtibt MutmaBlicher Schadelinhalt 1344 ccm, 
faktischer Schadelinhalt 1300 ccm. Gewicht des ganzen Hirns mit Hauten 
1015 g, ohne Haute 976 g. Gewicht des Kleinliirns 108 g. Hypo- und 
Epiphyse nichts besonderes. AtheromatOse Arterien der Gehirnbasis. Keine 
Ependymgranulationen. 

Zur mikroskopischen Untersuchung wurde Gehirn und RQckenmark in 
Formol-MOiler gekartet; die Einbettung geschah in Celloidin, die Farbung 
nach Weigert und Weigert-Pal (Markscheidenfarbung) und mit Hama- 
toxylin — van Gieson. 

Makroskopischer Befund. Der rechte Nervus opticus bildet in 
seinem intrakraniellen Teile — und nur dieser konnte untersucht werden, 
ebenso links — auf dem Querschnitte eine nahezu kreisrunde Scheibe von 
etwa 4 mm Durchmesser. Der linke Opticus erscheint als plattgedrttckter 
Strang; sein ovaler Querschnitt hat im Langsdurchmesser fast 4 mm, im 
Querdurchmesser 2 mm. Das Chiasma hat etwa normale Configuration. 
Der rechte Tractus ist etwas diinner wie der linke. Eine geringere Grdsse 
des rechten ausseren Kniehockers, Pulvinars oder vorderen Vierhtlgels be- 
steht nicht. Ebensowenig ist ein Unterschied in der Grosse des rechten 
und linken Occipitallappens, speziell der Rinde um die Fissura calcarina *) 


1) Ein solcher, eventuell bestehender Unterschied, d. h. eine einseitige Ver- 
kleinerung, braucht durchaus nicht mit einer Atrophie des anderen Sehnerven 
im Zusammenhange zu stehen, wie folgende Baobachtung lehrt : Das Gehirn des 
nach 65jahriger, doppelseitiger Blindheit verstorbenen Matthias Geissler 
aus der Pfrunde des hiesigen Juliusspitals zeigte in der Rinde des Cuneus beider- 
seits auffallende Grossenunterschiede. Ware einseitige Sehnervenatrophie vor- 
handen gewesen, so konnte aus dieser Verschiedenheit grosses Wesen gemacht 
werden. Da aber beide Sehnerven vollig symmetrisch atrophisch sind, so wird 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXV. Bd. 27 
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zu konstatieren. Auch fehlen im ganzen Gebiete der Sehstrahlungen makro- 
skopisch sichtbare Erkrankungsherde irgend welcher Art 

Mikroskopischer Befund. 1. Nervus opticus. Die Schuitte zura 
Vergleich zwischen rechts und links wurden aus der gleichen Entfernung 
vom Chiasma genommen. 

Der re elite Sehnerv ist oline Degeneration und sonstige pathologische 
Veriln derun gen. Vereinzelte Corpora amylacea. 

Im linken Sehnerv sind die Bindegewebssepten, namentlich in der 
Peripherie, breiter und etwas gef&ssreicher wie rechts. Der „periphere 
Gliamantel M ist fast um das Doppelte verbreitert. Die Zahl der Gliazellen 
ist vermehrt; diese Vermehrung betrifft besonders grosse sternfftrmige und 
Qfters mehrkernige Gliazellen, von denen bei starker Vergrftsserung bis 
zu 15 im Gesichtsfeld erscheinen. Viele Corpora amylacea. — Entzftnd- 
liche Erscheinungen fehlen. 

Die Markscheidenpraparate sehen blasser aus als vom rechten Sehnerv 
und mehr siebahnlich infolge der breiten Bindegewebsbrttcken zwischen 
den massig atrophischen Nervenbftndeln. Letztere sind im grossen und 
ganzen gut schwarz gefarbt; nur in dem einen Mittelpunkte des ovalen 
Querschnitts ist eine auch makroskopisch sichtbare sehr helle Stelle; in 
dieser Gegend verlaufen also, nach dem bekannten Schema von Henschen, 
Makularfasern. Im ganzen Nerven finden sich sowohl dicke wie dflnne 
Fasern, von letzteren auch solche ausserster Feinheit. Doch liegen die 
Fasem niemals so dicht wie im rechten Sehnerveu; immer sind zwischen 
den einzelnen Fasern kleinste Ltlcken. Das Auffallende ist aber, dass 
im Vergleich zu den Nervenbftndeln des rechten, gesunden Seh- 
nerven die dftnnen Fasern bei weitem in der Minderzahl sind; 
an manchen Stellen sind nur bei genauem Suchen noch einzelne dtlnne 
Fasern zu entdecken. Einige der dicken Fasern haben sich mangelhaft 
nach Weigert gefarbt; ihre Markscheide ist blasig aufgetrieben und un- 
regelmassig gestaltet. Solche Fasern (Pupillar- oder Sehfasern?) wftrden 
sich wahrscheinlich nach Marehi intensiv schwarz gefarbt haben. Sie 
mftssen als in Degeneration befindlich aufgefasst werden. Die ftbrigen 
dicken Fasern aber sind ganz normal gefarbt, haben normale Konturen und 
die gleichgrossen Querschnitte wie die entsprechenden dicken Fasern rechts. 
so dass sie, nach dem Weigertprftparat, als ganz normale Fasern be- 
zeichnet werden mftssen. 

2. Chiasma, Tract us opticus, Corpus geniculatum externum. 

Das Chiasma wurde in eine fortlaufende Serie von Horizontalschnitten 
zerlegt. 

Der Teil des Chiasma, an den der linke und hier besonders atrophiscb 
aussehende Opticus uumittelbar angrenzt, enthalt die gleichen binde- 
gewebigen und gliosen Veranderungen wie der Opticus selbst. Weiterhin 


wohl nur eine zufallige individuelle Verschiedenheit vorliegen, wie sie sich an 
jedem Gehirn zwischen rechts und links findet. — Der Fall soil ausfft^rlich ver- 
offentlicht werden. 
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tindet sich im Chiasma, ausgenommen langs der Gefdsse, kein Bindegewebc 
mehr vor. Die atrophierten Nervenfasern sind, nach dem Giesonprdparat 
zu urteilen, durch Gliafasern ersetzt worden. Diese auf dem Weigert- 
prdparat ebenfalls gelb aussehend, markieren in sehr instruktiver Weise 
den Verlauf der aus dem linken Opticus eintretenden Fasern. In den ven- 
tralsten Horizontalschnitten enthalt der Anfangsteil des linken Tractus keine 
einzige, durch Gelbt&rbung kenntlich gemachte atrophierte Faser. Zwar 
scheinen vom linken Sehnerv solche Bttndel gegen den gleichnamigen 
Tractus zu verlaufen; sie sind aber nicht bis in den Tractus zu verfolgen. 
Ein Teil mag vielleicht in mehr dorsalwdrts gelegenen Schnitten in den 
linken Tractus treten, die meisten dagegen sind offenbar S-f6rmig ge- 
krttmmte Fasern, die kurz vor dem Tractusanfang jene bekannten „Schleifen u 
bilden und dann in dem gegentlberliegenden Tractus weiterziehen. — In 
Schnitten wciter dorsalwarts tritt ein kontinuierliches, nach und nach an 
Deutlichkeit noch zunehmendes Btindel gelblicher, d. h. degenerierter Fasern 
aus dem linken Sehnerv zur Mitte des linken Tractus hber. Die Haupt- 
masse der Fasern aus dem linken Opticus strahlt sowohl im ventralen 
wie im dorsalen Chiasma in den rechten Tractus aus, in welchem bald ein 
schw&cheres ventrales und ein starkeres dorsales Bttndel siclitbar wird. 

An gttnstigen Schnitten im oberen Chiasma sieht man einige normale 
Fasern aus dem einen in den anderen Tractus treten — Fasern der Gud- 
denschen Kommissur. — 

Weiter proximalwarts, in ihrem oberen Drittel, haben die Tractus 
keine abgegrenzten atrophischen Felder mehr. Der linke Tractus erscheint, 
abgesehen von einzelnen gequollenen Fasern, nur mehr wenig verandert. 
Der rechte etwas schmalere und im Weigertpraparat hellere Tractus 
hat ebenfalls nur wenige gequollene Fasern. Zwischen den normal ge- 
f&rbten Fasern und innig mit ihnen untermischt sind dfters kleinste Ge- 
websliicken erkennbar, wohl Anzeichen fttr hierselbst untergegangene Nerven¬ 
fasern. Im ttbrigen enthalten beide Tractus dftnne und dicke Fasern, ohne 
dass die eine Faserart besonders pravalierte. Bei dem ausserst geringen 
Zwischengewebe der Sehstiele, infolge dessen bei Schwund von Nervenfasern 
die gesunden ftbrigbleibenden einfach naher zusammenrhckeu, giebt das 
Weigertsche Praparat kein vollstandiges Bild mehr ttber den Grad der 
Degeneration. 

Die ausseren Kniehocker boten an den Frontalschnitten keine sicheren 
Veranderungen. Ebensowenig konnten Degenerationen nachgewiesen werden 
an jener Stelle der vorderen Yierhttgelarme, an welcher ein Teil der Tractus- 
fasern zum vorderen Yierhagel zieht. 

3. Vierhflgel. Brftcke. 

In der distalen Halfte der vorderen Zweihtigel liegen, makroskopisch 
reichiich hanfkorngross, zwei langliche und offenbar je einem Gef&ss eng 
benachbarte Entzttndungsherde, der eine ventral von einen hinteren Langs- 
bftndel, zum Teil noch in dasselbe hinreichend, der zweite an der lateralen 
Grenze des roten Kernes der anderen Seite. Die Herde haben eine schwach 
braunlich gefarbte feink6rnige und feinfaserige Grundsubstanz. Ihre Zellen 
bestehen meist aus hellen ovalen oder runden Gliazellen, ohne sichtbaren 
Protoplasmaleib. Weniger zahlreich sind kleine, intensiv dunkel gef&rbte 

21 * 


Digitized by ^ooQte 



414 


IV. Reichardt 


runde oder eckige Kerne und grosse Zellen von oft polyedrischer Form 
mit hellem grossen Kern und breitem strukturlosen, ungef&rbten Proto¬ 
plasma okne erkennbare Fortsatze. Verschiedentlich verstreute kleine 
Blutungen, deren BlutkOrperchen geschrumpft, zum Teil zerfallen, einige 
auch von grossen Wanderzellen aufgenommen sind. Hier und da kleine 
H&ufchen Pigment. Die Herde, deren sagittaler Durchmesser etwa 1 mm 
betritgt, sind von einer Anzahl offenbar neugebildeter, mftssig mit Blut ge- 
ftillter Kapillaren durchzogen und grenzen sich scharf gegen das normale 
Nervengewebe ab. Ganglienzellen waren in ihnen nicht zu finden. In der 
Umgebung der Herde sind die adventitiellen Lymphraume der Gefasse viel- 
fach stark erweitert, mit roten und vermehrten weissen Blutkorperchen an- 
gefdllt; an einigen Stellen sind Adventitiazellen gewuchert. Etwas perivas- 
kulare Gliose. — Im dorsalen zentralen Grau verschiedentlich kapillare 
Blutungen, deren Blutkdrperchen keine regressiven Veranderungen zeigen, 
sondern durchaus denen innerhalb der Gefasse gleichen. Hier fehlen 
entzttndliche Veranderungen. 

Die Oculomotoriuskcrne sind intakt geblieben; namentlich ist, weiter 
proximal, der unpaarige grosszellige und paarige kleinzellige Kern (Bern- 
heimer) sehr schfln zu sehen. Kerne und Fortsatze der Zellen, das Faser- 
netz zwischen denselben ganz normal. Das Gleiche gilt vom Kern des 
vorderen Vierhttgels, vom roten Kern, von den verstreuten Zellen im zen¬ 
tralen Grau. 

In den Weigertpraparaten dieser Gegend sind ausser einer schwachen 
Aufhellung .im linken Hirnschenkelfuss (Pyramidenbahn) nirgends Degenera- 
tionen zu finden, namentlich nicht im hinteren Langsbtindel, in der medialen 
Schleife, der dorsalen und ventralen Haubenkreuzung, dem Fasergeflecht 
im zentralen Grau. 

In einem Kern der hinteren Zweihttgel, in den BrQckenganglien, in 
der Haubenregion ahnliche, makroskopisch bis hochstens 2 mm im fron- 
talen und 1 mm im sagittalen Durchmesser messende altere und frischere — 
und dann auch starker hyperamische — Entzfindungsherde; auch zeigen 
manche Gefasse die oben beschriebenen entzftndlichen Veranderungen. Viele 
kleine Blutungen unter dem Ependym des 4. Ventrikels, im Grau der Ge- 
hirnnervenkerne, im Locus coeruleus u. s. w. In Weigertpraparaten nur 
eine leichte Degeneration der linken Pyramidenbahn. die dann im rechten 
Seitenstrang bis in das mittlere Brustmark reicht und nicht weiter er- 
walint werden soil. 

Im tibrigen ist an fast alien Gefassen, auch im jetzt zu beschreiben- 
den verlangerten und Rtickenmark die Muscularis verdickt, mit im all- 
gemeinen wohlerhaltenen Zellen. Nur an etwa % der Gef&ssquerschnitte 
erscheinen Media und Adventitia gleichmassig homogen und bei Gieson- 
farbung intensiv dunkelrot gefarbt, bei normalem oder an umschriebeuen 
Stellen erweitertem Lumen (sog. hyaline Degeneration). Starke Schlange- 
lung der kleinen Venen. 

4. Medulla oblongata. Halsmark . ] ) 

Ausser den eben genannten Gefftsserkrankungen auch hier und da 

1) Es versteht sich von selbst, dass Him und Ruckenmark in einem Stiick 
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st&rkere Rundzellenanhaufung im adventitiellen Lvmphraum einer Anzahl 
Venen. Yiele sehr kleine, frische Blutungen in der grauen und weissen 
Substanz des Hals- und Brustmarkes. Die Pia des Ettckenmarks ist, 
ziemlich gleichm&ssig fibr6s verdickt und nur an einigen Stellen starker 
zellig infiltriert. 

Das proximate verl&ngerte Mark ist ohne nachweisbare Degenerationen. 
Distalwarts, in der H5he der st&rksten Schleifenkreuzung (Ob erst einer, 
Nerv&se Zentralorgane, 1901, etwa.Fig. 145 c), treten im Gollschen Strang 
beiderseits sparliche Faserdegenerationen auf, deren Zahl weiter distal¬ 
warts stark zunimmt, so dass an der Grenze gegen das Halsmark (Ober- 
steiner, 1. c. etwa Fig. 145a) die Gollschen Strange schon makroskopisch 
als gelbgefarbte Felder sicktbar sind. Die Zellen des Nucleus gracilis und 
cuneatus sind an den Giesonpraparaten normal. Degeneriert sind vor- 
wiegend an der dorsalen Halfte der Mittellinie gelegene Partien, so dass 
die helle Stelle ein gleichschenkeliges Dreieck bildet, mit der Basis an der 
glidsen Randschicht der Gollschen Strange und mit der Spitze in der 
Mitte der Fissura longitudinalis posterior. Nur eine ganz schmale Degene- 
rationszone reicht, parallel der Mittellinie, bis iu das ventrale Hinterstrang- 
feld. Die Degenerationen sind in den beiden zarten Strangen gleichstark; 
es mOgen vielleicht *; 3 samtlicher Fasern zugrunde gegangen sein. — 
Ein weiteres kleines, ganz schmales und fast sagittales Degenerationsfeld 
liegt im lateralen und medialen Burdachschen Strang. Im oberen Hals¬ 
mark kommt ferner hinzu eine leichte Degeneration in beiden Pyramiden- 
vorderstrangbahnen. In der Mitte des Halsmarks sind samtliche Degene- 
rationsstellen noch gut zu sehen; im oberen Brustmark sind die Vorder- 
strange wieder normal, die Gollschen Strange noch eben angedeutet 
degeneriert. Yom mittleren Brustmark an ist alles normal. 


Wie aus der Krankengeschichte liervorging, lift der Kranke seit 
langem an Opticusatrophie links. Dem entspricht ohne weiteres die 
Verschmalerung des linken Opticus mit Reduzierung seiner Quer- 
schnittsflache auf die Halfte im Vergleich zum rechten Sehnerv, 
ferner die Bindegewebs- und Gliawucherung und die vielen Corpora 
amylacea. Diese Verschmalerung des linken Sehnerv ist vorwiegend 
durch Degeneration dlinner Fasern verursacht, im Einklang mit der 
aUgemeinen Ansicht, dass die Fasern diinneren Kalibers die eigent- 
lichen Sehfasern sind. Vier Monate nach Eintritt der einseitigen 
Amaurose ist der Kranke gestorben; wir konnen annehmen, dass auch 
wabrend dieser Zeit noch ein Teil der Sehfasern vollig geschwunden 
ist, wobei es gleichgultig ist, ob die Degeneration, wie gewohnlich, 
an den Endigungen des Nerven im ausseren Kniehocker begann, oder, 


herausgenommen wurden. Bei der gew<>hnlichen Hirnsektion, bei welcher das 
verlangerte Mark vom Halsmark durch einen schiefen Schnitt getrennt wird, 
vrird gerade dieses oberste Halsmark, auf das es hier ankommt, fur die mikro- 
skopische Untereuchung unbrauchbar. 
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ausnahmsweise, dicht hinter dem Bulbus. Andererseits aber wird bei 
der meistenteils sehr laogsam vor sich gehenden Atrophie der Schwund 
der Fasern in diesern Zeitraum noch nicht beendet gewesen sein, so 
dass man eventuell noch Fasern antrifft, die zwar schon leitungsun- 
fahig, aber (nach Weigert) noch normal farbbar sind. Es ist des- 
halb in gewisser Beziehung ungtinstig, dass der Kranke nicht erst 
langere Zeit nach Eintritt der Erblindung starb; es ware dann mit 
Sicherheit der letzte Rest zen tripetal lei tender S eh fasern geschwunden 
gewesen. Die Marchifarbung an dem nunmehr zwei Jahre in Formol- 
Mtiller aufbewahrt gewesenem Praparat mit Erfolg noch anzuwenden, 
erschien aussichtslos; auch wtirde sich wohl nur mebr eine beschrankte 
Zahl von Fasern schwarz gefarbt haben. 

Wir haben also, wenn wir von den ganz degenerierten, d. h. un- 
gefarbten Fasern absehen, nach dem soeben und dem frtiher Gesagten 
im linken Sehnerv zu erwarten: Sehfasern, die in Entartung begriffen, 
bezw. (nach Weigert) noch scheinbar normal sind, ferner zentrifugale 
Fasern, von denen dahingestellt bleiben muss, ob sie hier normal sind 
oder degeneriert — da im oberflachlichen Grau des vorderen Vier- 
htigels keine Zellen degeneriert sind, sind diese Fasern vielleicht in- 
takt (vergl. Monakow, Gehirnpathoiogie S. 433) — und endlich 
Fasern, die normal sein mtissen, weil sie den Pupillarreflex ver- 
mittelt haben, denn das linke Auge war nicht reflextaub. 

Tatsiichlich fanden sich nun 1. in Degeneration begriffene Fasern, 
von denen nicht entschieden werden kann, welchem System sie zuge- 
horen; 2. feine anscheinend normale Fasern, aber in ganz unverhalt- 
nismassig geringer Menge im Vergleich zum rechten Sehnerv; unter 
ihnen werden wir auch die zentrifugalen Fasern, die sich durch be- 
sondere Feinheit auszeichnen sollen 1 ), suchen, sofern sie nicht der 
Degeneration verfallen sind; und 3. relativ dicke und ganz normal 
aussehende Fasern, die tiber die Halfte samtlicher noch vorhandener 
Fasern in dem atrophischen Nerven ausmachen. Man wird wohl nicht 
fehlgehen, wenn man diese in dem atrophischen Nerven eines blinden, 
aber nicht reflextauben Auges so zahlreichen und wohlerhaltenen Fasern 
nicht als Seh-, sondern als Pupillarfasern auffasst, die, in alien 
BundeIn des Opticus vorhanden, infolge des Schwundes der 
dazwischenliegenden Sehfasern in ihrer Lage nahe aneinander ge- 
rtickt sind. 2 ) 

Sind diese Schlussfolgerungen richtig, so hat die vorliegende Unter- 


1) Obersteiner, Nervose Zentralorgane. 1901. S. 445. 

2) tiber die partielle Kreuzung der Pupillarfasern im Chiasma und fiber 
ihren weiteren Verlauf geben die Untersuchungen keinen Aufschluss. 
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sachung auch flir den menschlichen Opticus einen anatomischen Nach- 
wei8 erbracht, dass Opticusfasern dickeren Kalibers mit dem Sehen 
direkt nichts zu tun haben, sondern nur der Ubertragung des Pu- 
pillarreflexes dienen. Es stimmt hiermit vollig uberein, was Gudden 
auf Grund seiner Tierexperimente gelehrt hat und was grundlegend 
fiir die jetzige Auffassung der verschiedenen Fasern im Opticus ge- 
worden ist. 1 ) 

Die Isolierung der Pupillarfasern, welche im Tierexperiment durck 
Abtragung des vorderen HQgels erreicht wird, ist bei unserem Para- 
lytischen in nahezu gleicher Weise durch die fast elektive Erkrankung 
der dunnen Sehfasern zustande gebracht worden. 2 ) Die Pupillarfasern 
waren hier wie dort intakt, und die Pupillenverhaltnisse waren bei 
unserem Kranken, falls er langer gelebt hatte, auf beiden Augen viel- 
leicht noch langere Zeit normal geblieben, trotz einseitiger Blindheit 
infolge Opticusatrophie, wenn nicht eine in den letzten acht Wochen 
seines Lebens durch trage Reaktion der Pupillen sich ankttndigende Er¬ 
krankung an einer anderen Stelle des Nervensystems eingetreten ware. 

Es wurde weiter oben die Bemerkung gemacht, dass die ent- 
standene Pupillentragheit sich wahrscheinlich zur reflektorischen 
Starre ausgebildet hatte. Jedenfalls aber gab die Storung der Pu- 
pillenreaktion Veranlassung, Hirnstamm und Ruckenmark genau zu 
untersuchen; und zwar wurden die Gegenden, auf die es wesentlich 
ankommt, namlich die vorderen ZweihUgel und das verlangerte Mark 
samt dem oberen Halsmark 3 ) in fast llickenlosen Serien untersucht. 

Im distalen Teil der vorderen Zweihtlgelgegend fanden sich Herde 
mit Gliawucherung, die offenbar spate re Stadien von daselbst ent- 
standenen umschriebenen hamorrhagischen Entztindungen darstellen; 
vom zeitlichen Gesichtspunkte aus konnten sie also als Ursache der 
Pupillenstorung mit in Frage kommen. Ein Herd hatte das eine 
hintere LangsbUndel anscheinend etwas in Mitleidenschaft gezogen, 
obwohl proximal wie distal in diesem keine Degeneration erkennbar 
war. Verlaufen Pupillarfasern im hinteren Langsbtindel, so hatte man 


1) v. Gudden, Gesammelte Abhandlungen. S. 188 u. 199. 

2) Es mtisste theoretisch denkbar sein, dass auch die Pupillarfasern im 
Opticus isoliert oder wenigstens mehr wie die Sehfasern erkranken, so dass also 
auch ein sehen des Auge reflextaub werden kann. Vielleicht gehbrt der Fall 
von Brixa hierher (Ref. Neurol. Zentralbl. 1898. S. 15), sofern die dort ge- 
schilderten Symptome nicht durch eine gleichzeitige Verletzung des Ganglion 
ciliare hervorgerufen sind. 

3) Das Ganglion ciliare, dem neuerdings wieder eine grossere Bedeutung 
fur die Pupillarbewegung zugeschrieben wird (Marina, Bach), war nicht kon- 
serviert worden. 
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hier vielleicht eine einseitige Pupillenstorung erwarten dfirfen, die 
aber nicht vorlag. 1 ) Die Oculomotoriuskerngegend selbst war ganz 
unverandert, besonders der sehr schon sichtbare kleinzellige paarige 
und grosszellige unpaarige Mediankern. Keine Veranderungen der 
Zellen im zeDtralen Grau oder der Meynertschen Radiarfasern, wie 
uberhaupt, die kleinen Blutungen und Gefassverdickungen ausgenom- 
men, die ganze proximale Halfte der vorderen Zweikfigel normal 
aussah. 

Die Blutungen aber sind wegen des Fehlens von sekundaren 
Veranderungen sicher frischen Datums und konnen natnrlich nicht 
in Beziehung zu der liber acht Wochen lang bestehenden Pupillen¬ 
storung gebracht werden. Solche Blutungen finden sich gerade im 
zentralen Grau des Aquadukt und Thalamus nicht so selten. Sie sind, 
bei Abwesenheit aller entzfindiichen Erscheinungen in ihrer nachsten 
Nachbarschaft, als agonale Blutungen aufzufassen, wie sie auftreten 
konnen namentlich bei tagelanger Agone, besonders verbunden mit 
Dyspnoe, Zirkulationsstorungen oder bei terminaler septischer Allge- 
meininfektion von einem Dekubitus, Abszess, Bronchopneumonie u. dgl. 
aus. — Es liess sich also in unserem Falle im Oculomotoriuskernge- 
biet keine anatomische Unterlage ftir die Pupillenstorung finden. Waren 
Veranderungen im paarigen kleinzelligen oder unpaarigen grosszelligen 
Mediankern (Bernheimer) vorhanden gewesen, so hatte man sagen 
konnen, dass die trage Pupillenreaktion die Vorstufe einer absoluten 
Starre oder sogar Ophthalmoplegia interna gewesen ware. Denn die 
genannten Zellgruppen werden von den meisten Autoren als Kerne des 
Sphincter pupillae und Musculus ciliaris angesehen, wenn auch nicht 
verschwiegen werden darf, dass von einigen die Beziehung sowohl des 
grosszelligen Mediankernes 2 ) als auch des Edinger-Westphalschen 
Kernes 3 ) zur Binnenmuskulatur des Auges angezweifelt wird. 

Schon deshalb, weil die Untersuchung der Vierhugel und Oculomo- 
toriuskerne die trage Reaktion nicht erklarte, konnte man beinahe mit 

1) Verglichen mit dem neuesten, von Bach entworfenen Schema der Pu* 
pilleninnervation (Graefes Archiv f. Ophthalmologie. Bd. 55) wurde die WirkuDg 
des Herdes wohl am meisten der Lasionsstelle 12, nur weiter kortikalwarts ge- 
dacht, entsprechen. Dann ware aber beiderseits prompte Reaktion die Folge 
gewesen. Um einen Reiz auf die Hemmungsfasern auszuuben im Sione einer 
Verletzung von Lasionsstelle 9, dazu war der Herd viel zu klein, wie er uber¬ 
haupt wohl ziemlich sicher ganz ohue Einfluss auf die Pupillenreaktion war. 

2) Obersteiner, Nervose Zentralorgane. 1901. S. 408. 

3) Cassirer und Schiff, Arb. aus Obersteiners Institut fur Anatomie 
und Physiol, des Zentralnervensystems. Heft 4 5. — Monakow, Gehirnpatho- 
logie. S. 640. — Bach, vergl. ausser den spater zitierten Arbeiten auch Deutsch. 
mediz. Woch. 1902. Nr. 23; Bericht d. Ophthalmol. Gesellsch. 1902 (Sep.-Abdr.. 
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einiger Berechtigung sagen, dass die trage Pupillenreaktion die Vor- 
stufe einer reflektorischen Starre war. Denn bei dieser pflegen die 
genannten Gegenden ohne charakteristische Veranderungen zu sein. 

Es gibt keine pathologische Anatomie der reflektorischen Pupillen¬ 
starre, soweit das Gebiet des vorderen Zweihtigels und Oculomotorius- 
kernes in Frage kommt. Es sind sowohl pathologische Zerstorungen 
des ganzen Vierhtigelgebiets beschrieben worden, mit intakten Pupillen, 
wie auch absolut normale histologische Verhaltnisse daselbst, nicht 
bloss bei der reflektorischen Starre, sondern auch bei jahrelang 
dauemder Ophthalmoplegia interna oder Phthisis bulbi; insonderheit 
waren dann dieEdinger-WestphalschenKerne intakt. 1 ) Diesparlichen 
positiven Angaben 2 ) sind nicht eindeutig oder sogar widersprechend. 
Ja, es sind sogar Veranderungen beschrieben worden, die ganz bestimmt 
nichts mit der reflektorischen Starre zu tun haben und nur wertvoll 
sind als Beweis dafiir, wie festgewurzelt die Ansicht ist, das’s das 
Zentrum der reflektorischen Starre im Vierhiigelgebiet liegen miisse. 

Pineles (1. c.) z. B. beschreibt Geftissverdickungen, Hyperftmie und 
an einzelnen Stellen grtissere und kleinere Blutungen, letztere meist. am 
Boden des Aqueduct. Er spricht ferner von einem „hyperamisch-entztind- 
lichen Prozess im zentralen Grau w , ohne dass wir Einzelheiten tiber das 
mikroskopische Bild der Entztindung erfahren. „Gefilssverdickungeii u aber 
sind bei einem Manne, der Tabes und Aorteninsuffizienz hatte und vielleicht 
noch dazu — trotz negativer Anamnese — an Lues gelitten hat, keine 
Merkwtirdigkeiten. Wir vermissen ferner eine Notiz, ob die Blutungen 
frischeren oder tilteren Datums sind; da die Difterentialdiagnose mit ago- 
nalen Blutungen, die natttrlich auch ohne Sehwierigkeit aus verdickten 
Geftissen entstehen ktinnen, ertirtert wird, wird man wohl den Schluss 
ziehen dtirfen, dass sie das Aussehen frischerer Blutungen gchabt haben. 
Solche Blutungen pflegen sich aber nicht wochenlang unverftndert im Zen- 
tralnervensystem zu halten; darum dflrfen sie auch nicht mit der doch wohl 
seit Wochen bestehenden oder beobachteten Pupillenstarre — auch dartiber 
fehlen die Angaben — zusammengebracht werden. Da der Kranke an Pleu- 
ritis und Peritonitis, also an einem infektiosen Prozess zugrunde ging, ist 
wohl das Naheliegendste, diesen als Ursache der Blutungen anzunehmen 
(vergl. weiter oben die Bemerkung tiber agonale Blutungen). 

Trotz dieser absolut negativen histologischen Resultate bei der re¬ 
flektorischen Starre halt auch neuerdings eine Reihe Autoren 3 ) an der 

1) Tumoren in der Wand des 3. Ventrikels (Moel i, Arch. f. Psych. Bd. XVIII. 
S. 32), Blutungen und Erweichnngen daselbst sind fur die Lokalisationstheorie 
der Pupillenbewegung nicht zu gebraucheu, wegen ihrer viel zu weit reichenden 
und nicht abgrenzbaren Massenwirkung. 

2) Ein Teil ist angegeben bei Pineles, Arbeiteu au9 Obersteiner’s In- 
stitut f. Anat. u. Phys. des Zentralnervensystems. Heft 4. 

3) Levinsohn, Zentralblatt fur Nervenheilk. u. Psych. 1900. S. 354. — 
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Hypothese fest, dass das Zentrum der reflektorischen Starre in der 
Oculomotoriuskerngegend liegen miisse; die Unversehrtheit des zentri- 
petalen und zentrifugalen Reflexbogens, sowie des als Sphinkterenkern 
angenommenen kleinzelligen paarigen Mediankerns (Bernheimer) wurde 
damit erklart, dass die Veranderungen zur Zeit durch die gebrauchlichen 
Untersuchungsmethoden noch nicbt nachweisbar seien.— Als besonderen 
Beweis, dass der genannte Kern das Sphinkterenzentrum darstellt, sah 
man an, dass von Bernheimer 1 ) Opticusfasern nachgewiesen wurden, 
die von der Retina bis direkt an den kleinzelligen Mediankern gehen 
sollten. Abgesehen davon, dass diesen Befunden aus anatomischen und 
anderen Griinden 2 ) widersprochen wurde, ist der Nachweis dieses Faser- 
zuges, selbst wenn er wirklich existieren sollte, noch durchaus kein 
Beweis daftir, dass das Zentrum der reflektorischen Pupillenbe- 
wegung im kleinzelligen Mediankern liegen miisse. Immer mttsste man 
bei der reflektorischen Starre eine nachweisbare Lasion dieses Kernes 
oder eines ^Systems von Reflexubertragungszellen tt (Monakow, 1. c. 
S. 647) verlangen konnen.— Dass bei der Pupillenstarre die Pupillar- 
fasern nicht selbst erkrankt sind, ist ohne weiteres klar; denn dann 
wiirde das reflektorisch starre Auge auch reflextaub sein, was be- 
kanntlich nicht der Fall ist, wie der Unterschied einer einseitigen 
reflektorischen Starre und einseitigen Reflextaubheit beweist. Auch 
waren ja die vielfach untersuchten Optici bei der reflektorischen Pu¬ 
pillenstarre immer normal (Schutz 3 ), Bach u. A.). 

Vielmehr legt das offenbare und dauernde Intaktsein 4 ) des ver- 
muteten Reflexbogens fiir die reflektorische Pupillenbewegung (Opticus. 
Vierhiigel, Westphal-Edingerscher Kern, Oculomotorius) den Ge- 
danken nahe, dass das fragliche Zentrum nicht in der Vierhiigelgegend 
sitzen konne. Dem entspricht auch vollig die klinische Tatsache 
einmal, dass (Lues und Rtiekenmarkskrankheiten ausgenommen!) bei 
Erkrankungen und angeborenen Anomalien im Oculomotoriuskernge- 

Baas, Munch, med. Wochenschr. 1902. Nr. 10. — Huge, Arch. f. Ophthalmol 
Bd. 54; Deutsch. med. Wochenschr. 1902. Vereinsbeil. S. 195. 

1) Bernheimer, Arch. f. Ophthalmol. Bd. 44, 47 u. 48. — Grafe-Sa* 
misch, Augenheilk. II. Aufl. Lief. 15 u. 16, 

2) Bach, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 17 u. Grafes Arch. f. 
Ophthalm. Bd. 47. 

3) Arch. f. Psychiatrie. Bd. 22. 

4) Dass von Marina (D. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 20) im Ciliarganglion 
bei Paralyse und Tabes schwere Veranderungen gefunden wurden, ist mir be- 
kannt. In welcher Beziehung sie zu Pupillenanomalien stehen, ist noch nicht 
entschieden. Eine Zerstorung des Ganglion ciliare wurde (nach Bach) jeden- 
falls Mydriasis nicht maximalen Grades und Akkomodationslahmung 
hervorrufen. 


Digitized by ^ooQte 



Uber Pupillarfasern im Sehnerv u. ub. reflekt. Pupillenstarre. 421 

biet niemals reflektorische Starre beobachtet wurde, andererseits 
dass jahre- und jahrzebnfcelang die reflektorische Starre das einzige 
okulare Symptom bleiben kann, ohne dass es je zu einer erkennbaren 
Erkrankung im III. Kern kommt. Verwandelt sich die reflektori- 
sehe in eine absolute Starre, dann wird man vielleicht auch im 
III. Kern Veranderungen finden, so z. B. bei der Paralyse Ent- 
ziindungsherde, wie sie in unserem Falie nur im distalen Teil des 
vorderen Vierhfigels lagen, wie sie aber jederzeit zufallig auch den 
III. Kern schadigen konnen, — oder die absolute Starre ist eine 
Folge von Veranderungen im Ganglion ciliare oder im Irismuskel 
selbst. Dass eine reflektorische in eine absolute Pupillenstarre schlank- 
weg ubergehen konne *), ist nach dem eben Gesagten unhaltbar. 

Diese Schwierigkeiten und Unklarheiten werden mit einem Schlage 
beseitigt, wenn man — allgemein ausgedriickt — den Sitz der die re¬ 
flektorische Starre hervorrufenden Erkrankung in das Rflckenmark 
verlegt. 1 2 ) Diese spinale Lokalisation des Zentrums hat schon darum 
ihre voile Berechtigung, weil — wie schon oft betont — die reflek¬ 
torische Starre eines unserer wertvollsten Symptome in derErkennung 
einer Rii eke n marks erkrankung ist, und nicht einer Hirnkrankheit. 
Denn auch bei der Paralyse tritt sie, nach den bisherigen Erfahrungen 3 ), 
nur auf, wenn das obere Halsraark oder das verlangerte Mark irgend- 
wie erkrankt gefunden wird. 

In unserem Falie war jedenfalls die vermutete und geforderte 
Degeneration der Hiuterstrange im oberen Haismark vorhanden; sie 
hatte weiter keine klinischen Symptome gemacht; die Patellarreflexe 
waren gesteigert. Ich stehe nicht an zu behaupten, dass gerade durch 
diese Hinterstrangdegenerationen die oben ausgesprochene Vermutung, 
dass sich die trage Reaktion in eine reflektorische Starre wfirde 
verwandelt haben, bestatigt wird. Dass man bei einer angeborenen 
Starre 4 ), bei der man natiirlich keine Degenerationen erwarten darf, 
das Rfickenmark und verlangerte Mark bis jetzt normal gefunden hat, 
ist nur zu verstandlich, wenn man bedenkt, wie wenig wir im ein- 
zelnen noch liber die meisten Funktionen der grauen Substanz des 
oberen Hals- und unteren verlangerten Markes wissen, und wie schwer 
es ist, daselbst geringfhgige Anomalien nachzuweisen. 

Dass die von Rieger und v. Forster in der soeben zitierten 
Arbeit aufgestellte und begrundete Lehre vom spinalen Sitz des Pu- 

1) Levinsohn und Arndt, D. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 20. 

2) Rieger und v. Forster, Arch. f. Ophthalmol. Bd. 27. 

3) Wolff, Arch. f. Psych. Bd. 32 u. D. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 21.— 
Gaupp, Psychiatr. Abhandlungen von Wernicke 189S. 

4) M. Reichardt, Neurol. Zentralbl. 1903. Nr. 11. 
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pillarreflexzentrums zur Zeit noch so wenig Beifall gefunden hat und 
nur langsam an Boden gewinnt 1 ), scheint mir hauptsachlich einen 
doppelten Grund zu haben. Einmal will man bei Paralyse und Tabes 
reflektorische Starre mit intakten Hinterstrangen beobachtet haben und 
zweitens fehlte bisher der experimentelle Nachweis eines Pupillenre- 
flexzentrums im Rtiekenmark. 2 ) 

Uber den ersten Punkt 3 ) ist folgendes zu sagen: Wenn wirklich 
eine nicht angeborene reflektorische Starre bei Tabes und Paralyse 
ohne Degenerationen im oberen Halsmark vorkommt und wenn dabei 
Fehler bei der Sektion (vergL oben S. 414 Anm.) oder Verwechselung 
des Riickenmarks mit einem normalen u. s. w. ausgeschlossen werden 
konnen, so wird sich die Neuropathologie mit dieser Tatsache abzu- 
finden haben. Nach dem, was weiter unten gesagt werden wird, muss 
es wahrscheinlich sein, dass z. B. ein sklerotischer Herd, eine Meningo- 
myelitis oder ahnliche chronische Erkrankungen in der Gegend des 
Calamus scriptorius oder sogar cerebralw&rts davon ebenfalls eine 
Lichtstarre hervorrufen konnen, sofern nur ein Reiz auf das hier an- 
genommene Reflexhemmungszentrum oder auf dessen zentripetal 
leitende Fasern dadurch ausgeiibt wird. Es ist also bei reflektorischer 
Pupillenstarre im Halsmark und verlangerten Mark jedesmal, ausser 
auf Faserdegenerationen, auch auf sonstige gewebliche Veranderungen 
zu untersuchen. Erst dann, wenn auch in dieser Hinsicht bei vollig 
intakten Hinterstrangen das Riickenmark ganz normal ist, k5nnte 
dieses Rtiekenmark ein Beweis gegen die spinale Theorie sein. 

Aber yorlaufig ist der Nachweis absolut intakter Hinterstrange 
bei einer tabischen oder paralytischen reflektoriseben Pupillenstarre 
unseres Erachtens noch nicht unanfechtbar gegltickt. Die mit der 
Pupillenbewegung im Zusammenhang stehenden Nervenfasem im 
obersten Halsmark sind gewiss nicht zahlreieh; vielleicht laufen sie 
nicht einmal in einem kompakten Biindel zusammen, sondern unter- 
mischt mit Fasern anderer Funktionen. Ihre isolierte langsame Degene- 

1) Vergl. u. A. Zentralbl. f. Nervenheilk. u. Psych. 1902. S. 445 u. 446. — 
Diskuss. Gaupp-Furstner. 

2) Es fehlt ferner noch durchaus an genugend zahlreichen klinischen und 
anatomischen Beobachtungen, wie sich die Pupillen bei EntzunduDgen, Tumoren, 
Erweichungen, Verletzungen, Blutungen, Syringomyelie im obersten Halsmark, 
speziell bei Zerstorung der Hinterstrange verhalten. Der Lieblingssitz der Sy¬ 
ringomyelie pflegt z. B. das mittlere und untere Halsmark und obere Brustmark 
zu sein, daher auch Pupillenstorungen bei derselben moist fehlen. Vergl. West- 
phal, Diskuss. im mediz. Verein zu Greifswald. Deutsch. med. Wochenschr. 
1902. Vereinsbeil. S. 195. 

3) Obersteiner, Nervose Zentralorgaue 1901. S. 469. — Cassirer und 
Strauss, Monatsschr. f. Psychiatr. u. Neurolog. 1901. Bd. 10. 
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ration wird nur eine geringe sekundare Wucherung des Stiitzgewebes 
hervorrufen, und man wird beim Weigertpraparat im Zweifel sein 
konnen, ob man wirklich Degenerationen vor sich hat. 1 2 ) Das gilt 
fiberall da, wo ein Tabiker oder Paralytiker, der als einziges korper- 
liches Symptom reflektorische Pupillenstarre aufweist, zufallig in den 
ersten Anfangen seiner Krankheit stirbt. Auch wir verfiigen iiber 
derartige Falle. Die fraglichen Degenerationen pflegen dann — das 
ist eine Erfahrungstatsache — besonders deutlich sichtbar zu sein in 
Hohe des ersten bis dritten Cervikalsegments, eben jener Stelle, die 
bei der liblichen Sektionsmethode durch den schiefen Schnitt getroffen 
und fftr die Untersuchung unbrauchbar wird. — Daher vielleicbt die 
negativen Ruckenmarkbefunde bei der reflektorischen Pupillenstarre. 

Dagegen ist es neuerdings L. Bach und H. Meyer gegltickt, 
experimentell an Katzen ein Zentrum in der Medulla oblongata, das 
von hervorragendem Einfluss auf die Pupillenbewegung ist, nacbzu- 
weisen. Bach hatte im Jahre 1899 bei seinen Untersuchungen fiber 
das Reflexzentrum der Pupille -) Affen, Katzen und Kaninchen dekapi- 
tiert und, als die Licbtreaktion noch vorhanden war, den zentralen 
Stumpf des Halsmarks mit einem Skalpell zerstort; die Folge war, 
dass bei richtiger Ausffihrung die Pupillenreaktion sofort erlosch. — 
Da die Beweiskraft dieser Versuche angefochten wurde, hat Bach 
neuerdings seine Versuche dadurch modifiziert 3 ), dass durch An- 
wendung eines von H. Meyer beschriebenen Apparats, der bei den 
(hierzu tracheotomierten) Tieren eine sehr bequeme Handhabung der 
kfinstliehen Atmung und der Narkose gestattet, die Versuchstiere bei 
den sonst, wegen Zerstorung des Atmungszentrums, sofort totlichen 
Eingriffen am verlangerten Mark sehr lange am Leben erhalten und 
damit ihre Pupillenverbaltnisse eingehend genau beobachtet werden 
konnten. Von den Resultaten dieser sehr interessanten und einwands- 
freien Versuche an Katzen seien folgende angeftthrt: 

„1. Vollstandige, selbst mehrfache Durchschneidung des Halsmarkes 
mehrere Millimeter spinalwarts von der Rautengrube bringt bei der 
Katze keine Anderung der Pupillenreaktion hervor. u 

„2. Doppelseitige Durchschneidung der Medulla oblongata am 
spinalen Ende der Rautengrube hat bei einer ganz bestimmten Lage 
des Schnittes sofortige Lichtstarre beider Pupillen zur Folge. u 

1) Cassirer und Strauss sagen (1. c. S. 246 oben): „V. Cervikalsegment. 
Eine sichere Degeneration im Hinterstrang ist bier und hoher hinauf nicht mehr 
nachweisbar.“ Sie sprechen dann von einem „normalen“ Halsmark und fiihren 
ihren Fall gegen die Rieger-von Forstersche Theorie an. 

2) Grafes Archiv. Bd. 47. S. 602 ff. 

3) L. Bach und H. Meyer, Grafes Arch. f. Ophthalmol. Bd. 55. Heft 3. 


Digitized by ^ooQte 



424 


IV. Reichardt 


„3. Die schon durch Freilegung der Medulla oblongata hervorge- 
rufene Herabsetzung oder Aufhebung des Pupillarreflexes „wurde in 
sofort ausserordentlich prompte Reaktion umgewandelt durch einen 
in der Mitte der Rautengrube oder hoher gelegenen doppelseitigen 
Schnitt durch die Medulla oblongata . u 

Bach schliesst hieraus, dass in der Hohe des spinalen Endes der 
Rautengrubp, nahe der Mittellinie und dem Atemzentrum, ein Reflex - 
hemmungszentrum sich befinde, dessen Reizung reflektorische 
Starre bewirke. Weiter proximal warts, aber nicht spinal warts von 
den hinteren Vierhugeln liege ein zweites, dem ersten untergeord- 
netes Zentrum fiir den Pupillenreflex. 

Neuere Versuche 1 ) ftthrten die Autoren zu der weiteren Annahme, 
dass ausser einem Hemmungszentrum fiir den Lichtreflex der Pupille 
auch „ein Hemmungszentrum fiir die zu einer Pupillenerweiterung 
ftihrenden Erregungen“ sich befinde. 

Die schon frtiher bekannte Tatsache, die man gleichzeitig auch 
als Grund gegen die Annahme eines spinalen Zentrums anfiihrte, 
dass namlich nach der queren Abtrennung der Brficke vom ver- 
langerten Mark der Pupillarreflex erhalten war 2 ), findet durch diese 
Versuche genugende Erklarung. 

Wenn es angangig ist, Resultate von Tierexperimenten ohne 
weiteres auf den Menschen anzuwenden, dann darf man in den Bach- 
schen Versuchen einen wertvollen Beweis daftir erblicken, dass eine 
bestimmte Stelle im verlangerten Mark in sehr wichtigen 
Beziehungen zur Pupillenverengerung und -Erweiterung 
steht. Wie die hier angenommenen Zentren mit dem Budgeschen 
Centrum ciliospinale inferius und dem in der Oblongata liegenden 
Centrum cilio-spinale superius 3 ) zusammenhangen, ist unbekannt; dass 
sie fiberhaupt in Zusammenhang stehen, ist sehr wahrscheinlich. 
Gleichzeitig erhellt hieraus, dass offenbar der Mechanismus der Pupillen- 
bewegung ausserordentlich viel komplizierter ist, als die Autoren an- 
nehmen, die den Sitz auch des reflektorischen Pupillenspieles in den 
Oculomotoriuskern verlegen. — Die operative Durchtrennung des 
Rflckenmarks spinalwarts von der Rautengrube hatte, ausser einer 
momentanen Erweiterung der Pupille, keine sichtbaren Folgen fiir die 
Pupillenreaktion. Ob die langsam auftretende (aufsteigende?) Degene¬ 
ration bestimmter Hinterstrangfasern im obersten Halsmarke, in denen 
vielleicht Verbindungsbahnen zwischen den genannten Zentren ver- 

1) Bach und Meyer, Arch. f. Ophthalm. Bd. 56. 

2) v. Bechterew, D. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. VII. — Ruge, Arch, 
f. Ophthalmol. Bd. 54. 

3) Landois, Lehrbuch der Physiologie. 1893. 8. 799. 
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laufen, einen dauernden Reiz auf das hypothetische Zentrum am 
Calamus scriptorius (Nucleus funiculi gracilis?) austtbt, muss dahin- 
gestellt bleiben. Doch sind diese Degenerationen im oberen Halsmark 
ein so tiberwiegend haufiger, ja konstanter Befund bei der reflek- 
torischen Starre, dass man sie mit vollem Fug und Recht in Ver- 
bindung mit diesem okularen Symptom gebracht hat, ja, dass man 
(bei Tabes und Paralyse, gewiss auch iu Fallen von Lues) aus der 
reflektorischen Starre auf Hinterstrangdegenerationen im oberen 
Halsmark schliessen darf. Gegen die Lehre vom spinalen Sitz eines 
reflektorisch erregbaren Pupillenzentrums konnen zur Zeit die wenigen 
Falle, bei denen trotz reflektorischer Starre die Hinterstrange normal 
sein sollten, aus obigen Griinden nicht ins Feld gefiihrt werden. 

Zum Schluss sei noch der Sehnervenkreuzung gedacht. Aus 
der obigen Schilderung geht dasVorhandensein eines ungekreuzten 
Bundels im dorsalen Chiasma klar hervor, wahrend ventralwarts nur 
gekreuzte Fasern zu liegen scheinen. Es liegt nicht in der Absicht, 
auf die Chiasmaliteratur einzugehen; die vielen pathologisch-anatomi- 
schen Untersuchungen bei einseitigen Atrophien, die Untersuchungen 
nach experimenteller Durchschneidung des Opticus, bezw. Exenteratio 
bulbi und der rein anatomische Nachweis eines ungekreuzten Bundels 1 ) 
haben die Frage fdr den Menschen und die hoheren Wirbeltiere zu 
Gunsten einer partiellen Kreuzung entschieden. 

Letztere bildet demnach die Regel; ob sie nun auch ausnahmslos 
vorkommt, oder ob sich in ganz seltenen Fallen, auch beim Menschen, die 
Sehnerven total kreuzen konnen, muss nattirlich dahingestellt bleiben. 

Es sei hierbei gestattet, die Krankengeschichte einer Patientin 
mitzuteilen, weil dieser Fall der Deutung Schwierigkeiten entgegen- 
setzt, jedenfalls aber, sofern die einseitige Blindheit durch eine 
organische Lasion verursacht wird, mit einer partiellen Sehnerven¬ 
kreuzung unvereinbar ware. Ich gebe, mit Riicksicht auf den Raum, 
die sehr umfangreiche Krankengeschichte nur beziiglich der okularen 
Symptome ausfiihrlicher, obwohl sie auch hinsichtlich der choreatischeu 
Storung interessant ist. Es sei bemerkt, dass die Kranke vielfach von 
ophthalmologischer Seite untersucht wurde, und dass die erhobenen 
Befunde immer tibereinstimmten. 

Barbara Adam, geboren 8. April 1874, in der PfrUnde des Julius- 
spitales seit 1895, leidet, ausser an seltenen Anf&llen von Epilepsie, seit 
dem 5. Lebensjahre an linksseitiger Hemichorea und rechtsseitiger Oculo- 

1) Schlagenhaufer, Arb. aus Obersteiners Institut. 1897. Bd. Y. — 
Bernheimer, Grafe-Samisch, II. Aufl. Lief. 15. 
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motoriuslakmung (als Folge von sogenannter cerebraler Kinderlahmung) und 
an totaler Blindheit des rechten Auges. 

Die Anamnese wurde aufgenommen im Jahre 1895, als Pat. 21 Jahre 
alt war. Die Zeit, urn die es sich also handelt, lag dam als sclion 16 Jahre 
zurflck. Es musste deshalb manckes unklar bleiben. Folgendes kann als 
feststehend betrachtet werden: 

Sie hat die Schule niemals besueht (laut pfarramtlichem Zeugnis). 
Dies kann als Beweis dafttr dienen, dass ihre Erkrankung vor dem sieben- 
ten Lebensjahre eingetreten ist, was tlbereinstimmt mit den Angaben der 
Mutter. Dass es ihr an Intelligenz nicht gefeblt hatte fUr den Schul- 
besuch, ist auf das evidenteste dadurch bewiesen, dass sie, obgleich sie nie¬ 
mals in der Schule war und obgleich sie aus einer sehr ungebildeten 
Proletariersfamilie stammt, lediglich aus privatem Lerntrieb ganz befrie- 
digend lesen und sogar auch etwas schreiben gelernt hat, zu Hause bei 
Eltern und Geschwistern. Es ist deshalb klar, dass sie lediglich deshalb 
eine Schule nicht besucken konnte, weil die sehr starken unaufhdrliehen 
choreatischen Bewegungen im linken Arm und Bein und die grosse Er- 
schwerung im Gehen den Sclmlbesuch unmbglich gemacht haben. Bis zum 
fttnften Lebensjahre hatte sie sich, nach dem Bericht der Mutter, vdllig nor¬ 
mal entwickelt. Dann sind gleichzeitig die Abnormitaten in den 
linksseitigen Extremitaten und die Augenstorungen auf- 
getreten. — Die Mutter berichtet: Beide Augen seien damals vOllig ge- 
schlossen gewesen; man k$nnte dadurch zu dem Schlusse auf Ptosis 
veranlasst werden. Allein die Mutter berichtet aus jener Zeit auch ver- 
schiedenes, was darauf schliessen l&sst, dass das Kind damals Ekzem der 
Kornea und Konjunktiva hatte; und im Hinblick darauf ist es auch wohl 
mflglich, dass das Kind lediglich aus diesen ausseren Grtinden die Augen 
nicht Offnete. Es ist deshalb darttber, ob vortlbergehend auch der Levator 
palpebrae reckts oder links gelahmt war, nach so langer Zeit keine Klar- 
heit mehr zu erlangen. 

Das seit nunmehr 8 Jakren vollig stationare Krankheitsbild ist 
folgendes: Die ganze linke KOrperhalfte ist im Wachstum etwas zurtick- 
geblieben. Das Gesicht ist infolge dessen ein wenig asymmetrisch, das 
linke SchlUsselbein 1,5 cm kurzer, auch der linke Arm kttrzer und weniger 
umfangreich als der rechte. Der Unterarm steht im Ellenbogengelenk 
rechtwinklig gebeugt und in lialber Pro- und Supiuationsstellung, die Hand 
volar- und etwas ulnarflecktiert, die Finger zur Faust geschlossen. Das 
linke Bein ist sogar erheblich verktirzt (Unterschenkel 3 cm); Pes equino- 
varus. 

Die absolut charakteristische und ganz den Typus des Unwillkttrlichen 
tragende choreatische StOrung ist bei weitem am starksten im linken Arm, 
weniger stark im linken Bein, noch weniger im Mundfacialis und Platysma, 
ganz selten und gering im Augenfacialis und in den den Kopf bewegenden 
Muskeln. Kaumuskeln, Zunge, Schlund- und Keklkopfmuskeln, Zwerchfell 
ohne Chorea. Der Facialis ist bei mimiscken und willktirlicken Bewegungen 
auf beiden Seiten gleichstark innerviert. 

Verminderte Beweglichkeit besteht im linken Scliulter-, Ellenbogen- und 
den linken Fingergelenken; dock ist die aktive Motilitat nirgends auf- 
gehoben, die robe Kraft sogar in holiem Ma8e vorhanden, auch in dem 
linken Arm. Bei alien intendierten Bewegungen nimmt die Chorea aber 
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ausserordentlich zu und erhait nebenbei den Charakter eines unregel- 
m&ssigcn, sehr grobschl&gigen Intentions tremors. BeimGang, der ohneUnter- 
stiitzung mflglich ist, wird das linke Bein im Halbkreis nachgezogen. — 
Keine Spasmen! Arm-und Fingergelenke konnen, wenn bei Ableukung 
der Aufmerksamkeit, namentlich ferner im Schlafe, die choreatischen Be- 
wegungen nachlassen, bezw. aufhOren, ganz frei und leicht bewegt werden. 
Die Sehnenreflexe sind dann links nicht hervorzurufen. Rechts ist nur 
der Patellarreflex schwach vorhanden. Dagegen besteht aber auch sicher 
keine Hypotonie der Muskeln und Gelenke; hdchstens sind die Finger¬ 
gelenke links ein wenig schlaffer und passiv mehr zu llberstrecken, wie 
rechts. Keine Sensibilit&tsstdrungen links, besonders auch keine Herab- 
setzung des Schmerzgefdhls oder StOrung der Lageempfindlichkeit. Plan- 
tarreflex rechts und links gleich stark. Kein Babinskisches Ph&nomen. 

Zweitens besteht rechtsseitige, nicht ganz vollstandige Oculomotorius- 
lahmung. Die rechte Pupille ist 5 ! / 2 bis 6 mm weit und absolut starr, 
die linke 2 mm weit und von normaler Reaktion; speziell ist auch vom 
blinden, rechten Auge aus konsensuelle Reaktion links vorhanden. Der 
linke Bulbus ist nur in seiner Beweglichkeit nach oben etwas behindert; 
wahrscheinlich ist der linke Obliquus inferior paretisch und die Patientin 
hat im Lauf der Jahre die selten gebrauchte Augenbewegung nach oben 
verlernt. Der gleichfalls gekreuzt innervierte Rectus inferior funktioniert 
links normal. Der rechte Bulbus steht etwas nach aussen unten. Es ist 
so gut, wie ganz gelahmt der Rectus superior und inferior, fast ganz auch 
der Obliquus inferior. Hochgradig paretisch ist der Rectus internus. Der 
Levator ist beiderseits frei, ebenso Externus und Trochlearis. 


Dieser seltene Symptomenkomplex einer linksseitigen Chorea und 
rechtsseitigen Oculomotoriuslahmung lasst sich ohne weiteres erklaren 
durch Annahme eines Herdes in der Gegend des rechten Nucleus 
ruber tegmenti. Vom Oculomotorius mag zum Teil der Kern selbst 
geschadigt sein (Parese des linken Obliquus inferior), zum Teil die den 
roten Kern durchziehenden Wurzelbiindel (z. B. fCir den rechten Rec¬ 
tus und Obliquus inferior). Gegen eine Lasion des vereinigten Oculo- 
motoriusstammes an der Basis spricht auch das Intaktbleiben des Leva¬ 
tor. — Ob, bezw. inwieweit die Pyramidenbahn selbst geschadigt ist, 
muss dahingestellt bleiben; dass die gesamte Pyramidenbahn sogar 
degenerieren kanu, ohne starkere Spasmen oder Lahmungen im Ge- 
folge, zeigt der Fall von Haenel 1 ). Jedenfalls diirfte in unserem Fall 
die Lasion des roten Kerns, bezw. seiner nachsten Nachbarschaft nach 
der von Bonhoffer 2 ) aufgestellten und begriindeten Hypothese die 
Chorea, — welche, der Anamnese nach, gleich im Beginn der Erkrankung 
auftrat und nicht als sogenannte Spatchorea bei spastischer Hemiplegie, — 


1) Deutsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 21. 

2) Monatsschr. f. Psychiatr. u. Neurol. Bd. I u. X. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXV. Bd. 28 
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ferner das Fehlen der Spasmen und Sehnenreflexe zur Geniige er- 
klaren. J ) 

Drittens endlich ist die Kranke auf dem reckten Auge vollig 
blind. Die Blindheit ist sicher beobachtet 8 Jahre lang, besteht aber 
vielleicht viel lknger. Dabei ist der Augenhintergrund ganz normal; nur 
ist Myopie vorhanden. Und im linken Gesichtsfeld ist absolut keine Ein- 
engung, etwa im Sinne einer Hemianopsie, zu linden.* Der optische Faei- 
alisreflex konnte rechts bei vielen Versuchen nicht dcutlich hervorgerufen 
werden. 

Durch einen Herd, nahe dem rechteu Nucleus ruber, wird die 
rechtsseitige Blindheit nicht erkliirt. Bei gleichzeitiger Lasion des 
rechten ausseren Kniehockers miisste man Hemianopsie fiir links, 
bei Annahme eines zweiten Herdes im linken Kniehocker oder korti- 
kalwarts Hemianopsie fiir rechts auf dem gesunden, linken Auge 
finden. Oder es fehlt bei dieser Kranken die partielle Sehnerven- 
kreuzung. 

Giebt man aber zu, dass beim Menschen ausnahmslos eine par¬ 
tielle Sehnervenkreuzung stattfindet, dann weist die einseitige Amau- 
rose zunachst auf ein peripheres Opticus- Oder Augenleiden bin; die 
konsensuelle Lichtreaktion der gesunden Pupille, vom kranken Auge 
aus, kann ja auch bei peripherer Opticuserkrankung erhalten sein, wie 
wir oben gesehen haben. Aber dann miissten bei der im Minimum 
seit 8 Jahren beobachteten Blindheit Veranderungen im Augenhinter¬ 
grund, speziell am Opticuseintritt erkennbar sein. 

Durch die seit friiher Jugend vorhandene Oculomotoriuslahmung 
kann sich gewiss eine hochgradige Amblyopie auf dem rechten Auge 
entwickelt haben, aber keine Amaurose; ein Lichtschimmer wenigstens 
miisste noch immer empfunden werden. Es bliebe hiernach weiter 

1) Man wird vielleicht dahin kommen, bei einer erheblich grosseren Zahl 
organisch verursachter choreatischer Bewegungsstorungen eine Lasion der Klein- 
hiru-Thalamusbahn annehmen zu diirfeu. Bei der Sydenhamschen Chorea sind 
in einer fruheren Arbeit von mir (Arch. f. kliu. Med. Bd. 72) Degenerationen im 
lateralen Thalamus, im lateralen Mark des Pulvinar, im Knie der inneren Kapsel 
u. s. w. nach Marchi beschrieben worden. Das Corpus dentatum cerebelli, die 
Bindearme, der rote Kern, das Forelsche Feld wurden nach Marchi leider 
nicht untersucht. Vielleicht lassen sich auch hier bei Chorea minor, namentlick 
wenn die Krankheit eine gewisse Zeit — 3 bis 4 Wochen — gedauert hat, kon- 
stant frische Degenerationen nachweisen, so dass man fiir die Choreabewegung 
eine einheitliche anatomische Grundlage gewinnt. Auch in Fallen von 
Huntingtonscher Chorea hat man m. E. bei der anatomischen Untersuchung 
der Hirnrinde zu viel und dem Kleinbirn samt Bindearmen zu wenig Beachtung 
gesehen kt. 
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nichts iibrig, als eine rein psychisch bedingte Blindheit anzu- 
nehraen. 

Bei einer neuerdings wieder vorgenommenen Korperuntersuchung er- 
gab sich eine komplete rechtsseitige Hemian&stkesie far Bertlhrung und 
Nadelstiche, ohne Stdrung der Sensibilitat der Muskeln und Gelenke, ohnc 
Ataxie der rechten Extremitaten. Befahl man aber z. B. der Kranken (bei 
verbundenen Augen), die Empfindung des Stiches rait „ja u , die Nicht- 
emptindung mit „nein“ zu beantworten, so erfolgte Ofters bei Berahrung 
der unempfindlichen Stellen ein promptes „Nein u . Ferner war die Anasthe- 
sie in liohem M^Be der Suggestion zugangig, so dass die Sensibilitats- 
storung als psychogen zu bezeichnen ist. Geruch und Geh5r waren rechts 
wie links normal. Die in der Klinik angestellten Yersuche mit farbigen 
Glasern, mit tagelangem Zubinden des gesunden Auges, mit Suggestion fielen 
nicht eindeutig zu Gunsten einer hysterisehen oder reellen Amaurose aus. 
Dann hatte Herr Prof. Hess die Gate, die Kranke im die Augenklinik auf- 
nekmen und mehrere Tage lang beobachten zu lassen — mit dem gleichen 
negativen Resultat bezttglich der Lichtempfindlichkeit des rechten Auges. 

Die frliher nicht vorhanden gewesene und in letzter Zeit zufallig 
entdeckte hysterische Hemianasthesie legt natiirlich den Gedanken nahe, 
dass auch die jahrelange Amaurose hysterisehen Ursprungs sei, ob- 
wohl dafiir kein strikter Beweis erbracht werden kann. Immerhin 
lasst sich hierdurch die sonst absolut ratselhafte Amaurose am un- 
gezwungensten erklaren: Auf dem Boden einer reellen Amblyopie de& 
rechten Auges durch Nichtgebrauch (infolge der in friiher Jugend er- 
worbenen IIILahmung und der gewohnheitsmassigen UnterdrUckung 
der la9tigen Doppelbilder) hat sich die sehr naheliegende Vorstellung, 
dass das Auge iiberhaupt blind sei, entwickelt und im Lauf der Jahre 
so befestigt, dass sie bis auf weiteres nicht zu beseitigen ist. 

Jedenfalls wurde es zu gewagt sein, auf Grund dieses Falles die 
miihsam errungene und nun allgemein anerkannte Lehre von der par- 
tiellen Opticuskreuzung wieder anzufechten und bei unserer Patientin 
vielleicht einen zweiten Herd im linken ausseren Kniehocker oder in 
der linken zentralen Sehbahn anzunehmen. 

Dass nicht etwa auch die Chorea psychogen ist, beweist ihr Charak- 
ter, der Sitz der Lasion, die objektiven Zeichen einer cerebralen Kinder- 
lahmung bei Mangel von Spasmen und gesteigerten Sehnenreflexen. — 

Herrn Professor Dr. Rieger spreche ich fur die Anregung zu 
dieser Arbeit und fttr ihre Durchsicht meinen ergebensten Dank aus. 

Nachtrag bei der Korrektur. Vorliegende Arbeit hat den 
Anlass gegeben, die Paralytikerruckenmarke unserer Sammlung darauf- 
hin durchzusehen, ob sich eventuell fkr reflektorische Pupillenstarre 

28 * 
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eine charakteristische Hinterstrangdegeneration nachweisen lasst. Ich 
glaube in der Tat eine solche — wahrscheinlich endogene — De¬ 
generation in der Bechterewschen Zwischenzone vorwiegend des 3. 
und 2. Cervikalsegmentes gefunden zu haben. Die ausflihrliche Yer- 
offentlichung dieser Untersuchungen soil an anderer Stelle geschehen. 
Auch wird dann die Tatsache, warum gelegentlich bei reflektorischer 
Pupillenstarre das Riickenmark „normal u erschien und warum bei 
nicht tabischer und paralytischer Ruckenmarkskrankheit so selten 
reflektorische Pupillenstarre beobachtet wurde, eine ausreichende Er- 
klarung finden. 
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(Aus der mediz. Klinik in Kiel. Direktor Geh. Med.-Rat Prof. Dr. 

Quincke.) 

Tiber die Bedeutung der bei Morbus Basedowii im Zentral- 
nervensystem nachgewiesenen pathologisch-anatomischen 

Befunde. 

Von 

Dr. med. H. Ellen. 

(Mit 1 Abbildung im Text u. Taf. XVI.) 

In der Mehrzahl der Falle von Morbus Basedowii, in denen eine 
genaue mikroskopische Untersuchung des Zentralnervensystems durch- 
gefiihrt wurde, ergaben sich anatomisch nachweisbare Veranderungen 
in demselben. Da sie jedock haufig nur sehr geringfiigig waren, da 
es sich femer in den einzelnen Fallen z. T. um sehr verschiedene 
Prozesse handelte und da auch in einigen ziemlich genau unter- 
suchten Fallen sich keine anatomisch nachweisbaren Krankheitserschei- 
nungen fanden, so ist es begreiflich, dass die Anschauungen der einzelnen 
Autoren tiber die Bedeutung ihrer Befunde weit auseinandergehen. 

Offenbar existieren drei Moglichkeiten: entweder stehen die ana- 
tomischen Lasionen in keinem Zusammenhang mit der Basedowschen 
Krankheit, oder sie sind ihre Ursache, oder es handelt sich um Folgen 
dieser Erkrankung. AUe drei Ansichten haben denn auch ihre Ver- 
treter gefunden. 

Um die Beantwortung dieser Frage zu fordern, habe ich es flir 
zweckmassig gehalten, samtliche mir aus der Literatur zuganglichen 
Basedow-Falle, in denen eine mikroskopische Untersuchung durch- 
gefuhrt wurde, zusammenzustellen. 

Vorher sei es mir gestattet, eingehend tiber einen einschlagigen 
Fall zu berichten, der auf der medizinischen Klinik zu Kiel zur Be- 
obachtung kam. 

Die Patientin, um welche es sich handelt, ist eine 50j&hrige Rentiers- 
frau, J. R. Frtiher will sie nie ernstlich krank gewesen sein, insbesondere 
ist von Syphilis nichts bekannt. In der ersten Zeit ihrer Ehe machte sie 
7 Aborte durcli und seit dem 26. Jahre sind die Menses ausgeblieben. Alko- 
holismus liegt nicht vor. 

Seit Anfang Marz 1902 begann Patientin sich matt zu ftihlen. Ende 
Mai konsultierte sie einen Arzt, der sie auf die damals schon bestehende 
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Struma aufmerksam machte. Zu dieser Zeit trat auch bereits starke. Puls- 
beschleunigung und ein Zittern in beiden Handen hervor. Ende Juli wurde 
Tachykardie und Exophthalmus konstatiert Der Zustand war in der folgen- 
den Zeit betrachtlicben Schwankungen unterworfen, bis dann — angeblick 
infolge keftiger Gemtitsbewegung wegen Erkrankung des Ehemanns — eine 
starke Verschlimmerung eintrat. Patientin wurde sehr leicht erregbar, 
weinte viel und auf die geringfiigigsten Anl&sse. 8 Tage vor der Auf- 
nahme in die Klinik traten Schmerzen in der Strumagegend auf. Bei der 
Aufnahme am 30. Sept 1902 wurde folgender Befund erhoben: Beide Bulbi 
sind etwas prominent, der rechte etwas mehr als der linke. Kein Grafe- 
sches, kein Stcllwagsches Symptom. Bei Konvergenz erscheint die Ad- 
duktion des rechten Bulbus etwas geringer. Bei gestreckten Fingern tritt 
ein feinschlftgiger Tremor auf. Die Pulsfrequenz betragt 124 in der Mi¬ 
nute, der Blutdruck in der Arteria radialis 170 nach Riva-Rocci. Die 
absolute und relative Herzdftmpfung ist nach beiden Seiten etw f as ver- 
breitert. Der Spitzenstoss ist im 5. Interkostalraum bis etwas ausserhalb 
der Mammillarlinie als diffuser Herzstoss ftihlbar, nicht besonders hebend. 
Die Herztone sind etwas paukend. 

Es tindet sick eine sehr betrachtliche Struma von praller Konsistenz 
mit lauten Gef&ssgerauschen, reckts starker entwickelt als links. 

An den Obrigen Organen sind Krankheitserscheinungen nicht nachzu- 
weisen. 

Psychisch befindet sich Patientin fast dauernd in einem gewissen Er- 
regungszustand vorwiegend angstlichen Charakters, der sick auf gering- 
ftlgige Anlasse stark steigert. Sehr ausgepragt ist die bei Basedow- 
Kranken so haufige starke kOrperliche Reaktion auf relativ geringe Ge- 
mtttserregungen. 

Am 16. Oktober trat unter Steigerung der bis dahin normalen Tempe- 
ratur auf 38,9° ein rapider Krafteverfall ein. Die Spracke wurde etwas 
naselnd und verwascken: die ersten Worte brachte Pat. bei Spreckversucken 
zwar gut artikuliert hervor, auch konnte sie alle Buchstaben richtig sprechen. 
doch wurde die Sprache schon nach wenigen Worten immer verwaschener 
bis zur vOlligen Unkenntlichkeit, um dann unter Herabsinken des Unterkiefers 
vOllig zu erlOschen. In ahnlicher Weise trat beim Eingeben von Flftssig- 
keit schon nach einigen Schlucken eine starke Stoning des Schlingaktes 
ein. An den Extremitaten bestand ebenfalls eine starke Ermtldbarkeit. 
Vortlbergehend traten Zustande von Somnolenz, bisweilen auch von Ver- 
wirrtheit ein. An den inneren Organen fanden sich keine Zeichen einer 
Erkrankung. In den nachsten Tagen nahm der Krafteverfall unter Rfick- 
gang der Temperatur zur Norm, aber starkerer Pulsbeschleunigung (bis 160) 
sehr schnell zu, Pat war jetzt dauernd benommen Oder verwirrt. Am 
19. Oktober konnte sie nicht mehr schlucken, Hess Stuhl und Urin unter 
sich gehen; dann folgte tiefe Benommenheit; am Nachmittag trat starke 
Dyspnoe und nach einem Temperaturanstieg auf 40,7° der Tod ein. 

Klinische Diagnose: Morbus Basedowii. Tod unter Bulbarsym- 
ptomen. 

Bei der Sektionerhob Herr Geheimrat Heller folgenden Befund: „Odem 
der unteren Lungenlappen, Emphysem der Oberlappen. Geringe Residuen von 
Pleuritisund Spitzennarbe rechts. Braunes, etwas gelb geflecktesHerzfleisch, ge¬ 
ringe fettige Fleckung der Aorta. Sehr kleine brauneLeber mitZw r erchfellfurche, 
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frische Schwellung der kleineu Milz. Geringe Induration der Nieren. 
Hyperamie der Blasenschleimhaut. Zahlreiche Ekchymosen des Magens, 
Sugillationen der Darmsclileirahaut. Starke Hyperamie und Hamorrhagien 
in deni stark atrophischen Pankreas. Meningealtidem und Hydrocephalus. 
Geringe chronische Meningitis. Hyperamie und kleinste Hamorrhagien im 
Boden des 4. Yentrikels. Massig grosse blasse, etwas Odematdse Struma 
mit kleinen Blutungen. Erhaltene kleine blasse Thymus. u 

Vom Zentralnervensystem unterwarf ich Oblongata, die untere Halfte 
der Brttcke, das obere Halsmark und einen Syropathicushalsstrang mit dem 
untersten Halsganglion einer genauen mikroskopischen Untersuchung. Die 
Brttcke wurde teils noch vanGieson, teils mit Hamatoxylin-Eosin, teils 
nach Weigert auf Markscheiden gefarbt. Yon den untersten Teilen der 



(Figur verkleinert nachObersteiner.) DieSchraffirung bezeichnet die^usdehnung 
der starksten encepbalitischen Erscheinungen. * Die in Fig. 1 abgebildete Stelle* 

Brftcke bis zum Halsmark abwarts wurde die rechte Seite nach Mar chi 
behandelt und in eine Serie zerlegt, die linke in der Hauptsache nach van 
Gieson und mit Hamatoxylin-Eosin gefarbt. Da zwischen Tod und Sek- 
tion ca. 18 Stunden lagen, wurde von einer Anwendung der Nisslschen 
Methode abgesehen. 

In der oberhalb der Striae medullares gelegenen Ilalfte des 4. Yen¬ 
trikels war schon makroskopisch eine sehr starke Fdllung der Gefdsse sicht- 
bar. Auf einem Frontalschnitt zeigte sich nacli Hartung ein Gebiet im 
Zustand „flohstichartiger Sprenkeluug“ (Oppenlieim), welches den Boden 
des 4. Yentrikels, etwa die medialen zwei Drittel der Haube und eine 
dicht unter der Haube liegende sclimale Zone der Brttcke umfasste und sich 
nur langs der Raphe noch weiter ventralwarts erstreckte. Beide Seiten 
waren etwa symmetrisch ergriffen (s. Fig. 1). Auch die ftbrigen Teile 
waren hyperamisch, allerdings bei weitem in geringerem MaBe. Die mikro- 
skopische Untersuchung ergab, dass sich das bezeichnete Gebiet in einem 
Zustand hamorrhagischer Entztindung befand, und zwar iiberwogen in den 
oberfiachlichen Teilen betradfUich die hamorrhagisclien Erscheinungen, in 
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den tieferen die entzftndliclien. Der Boden des 4. Ventrikels war von sehr 
zahlreichen kleinen frischen Blutungen durchsetzt, die in ihrer seitlichen 
Ausdehnung den Locus coeruleus mit inbegriffen. In der Hauptsache 
handelte es sich um Blutungen aus Kapillaren, kleinen und grflsseren Ar- 
terien. Die nicht geborstenen Gefasse waren bier strotzend mit Blut ge- 
tallt; an einzelnen Gefassen zeigten sich stellenweise Rundzellenanhaufungen 
im adventitiellen Lymphraum. In den tieferen Partien des Herdes fanden 
sich nur noch sparliche kapillare Blutungen, dagegen viel st&rkere Ent- 
ztlndungserschein ungen: An den meisten Gef&ssen bestand hier aus- 
gesprochene Kernvermehrung, an vielen fanden sich dichte Anhaufungen 
meist polynuklearer Leukozyten in den adventitiellen Scheiden, teilweise 
auch fiber diese hinausreichend (s. Fig. 1). Alle Gefasse waren auch hier 
prall mit Blut geftillt, an vielen Venen bis zu mittlerem Kaliber war das 
ganze Lumen von Leukozyten erftlllt, in den meisten eine dichte Rand- 
stellung von Leukozyten. Die Zahl der Rundzellen im Gewebe war, nament- 
lich in der Umgebung der Gefasse, vermehrt Diese Entzttndungs- 
erscheinungen waren am starksten im Grau: in der Formatio reticularis 
und in einem Teil der Brilckenkerne, dagegen in den Fasersystemen der 
Schleife, den Kleinhirnbriickenbahnen und dem hinteren LangsbOndel nur 
schwach. Auch in den tlbrigen Teilen des Schnittes bestanden ganz ver- 
einzelte kapillare Hamorrhagien, betrachtliche Hyperamie, geringe Kern¬ 
vermehrung der Gefasse: nur der Teil der BrOcke, welcher von den 
Pyramidenbahnen durchzogen ist, gewahrte, abgesehen von einem Teil der 
Raphe, einen fast vollig normalen Anblick. Distalwarts verschmalert sich 
das Entzttndungsgebiet immer mehr, in der H6he des Abducenskerns be- 
schrankt es sich auf einen schmalen Streifen beiderseits der Raphe, der den 
Nucl. reticularis tegmenti in sich begreift und etwa in der Mitte zwischen 
Trapezkorper und den ventralsten Pyramidenbahnfasern sein Ende erreicht. 

In der Hohe des dreieckigen Acusticuskerns sind unzweideutige Ent- 
zttndungserscheinungen nicht mehr nachweisbar, doch besteht im Grau des 
Rautengrubenbodens und der Hirnnervenkerne noch deutliche Hyperamie 
und es finden sich daselbst noch Blutaustritte aus Arterien in die Gef&ss- 
scheide. Die distalste derartige Blutung findet sich zwischen X- und XII- 
Kern in der H5he des unteren Endes des X-Kems. Auch die Gefasse des 
Rtlckenmarks, besonders der grauen Substanz, waren weit und stark mit 
Blut geftillt. Die obere Grenze des Herdes konnte leider an dem zur 
mikroskopischen Untersuchung verwerteten Stttck nicht mehr festgestellt 
werden. 

Yon dem unteren Ende der Brtlcke abwarts wurde die rechte Halfte 
nach Mar chi behandelt. Es ergaben sich dabei betrachtliche Degenera- 
tionen verschiedener Fasersysteme. Da einem Teil der betroffenen Systeme 
eine Beziehung zu gewissen Symptomen der Basedowschen Krankheit zu- 
schrieben wird, in einem anderen das Substrat der bulbaren Stdrungen zu 
suchen ist, so erscheint eine genaue Schilderung der entarteten Systeme 
fiir das Yerstandnis des Falles erforderlich. 

Zunachst waren die austretenden Wurzeln des VI.—XII. Hirnnerven 
in verschieden hohem MaBe degeneriert: am starksten die des IX. (s. Fig. 2), 
relativ am wenigsten, wenn auch immerhin noch sehr betrachtlich, die des 
X. und XI. In den aus dem Kern zum Ivnie aufsteigenden feinen Facialis- 
wurzelfasern fanden sich massenhaft Kugelr^ihen, die auch bis zwischen 
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die Zellen des Kerns verfolgt werden konnten (Fig. 4, Taf. XYI). Auch die 
Trigeminuswurzeln waren offenbar stark entartet: an Pr£paraten nach der 
Weigertschen Markscheidenfarbung waren die Markscheiden sehr stark 
gequollen, vielfach kugel- und hantelffrrmig aufgetrieben und zerfallen. Yom 
N. VIII sei hervorgehoben, dass sowohl die vestibulare als die kochleare 
Wurzel stark degeneriert waren. Die absteigende X- und IX-Wurzel zeigten 
deutliche, aber wenig zahlreicbe Degenerationen. In den vorderen und 
hinteren Wurzeln des Cervikalniarks fanden sich ebenfalls ausgesprochene 
Degenerationen. 

Ganz vereinzelte Degenerationen, wie sie sich wohl auch in normalen 
Gehirnen finden, waren in alien Fasersystemen zu konstatieren. Ein sehr 
starker Markscheidenzerfall fand sich dagegen wieder im Corpus resti- 
forme und in mehr Oder minder hohem Grad Uberhaupt in alien Systemen 
des hinteren Kleinhirnstiels, ferner im Fasciculus anterolateralis. 

Was zun&chst die Systeme des Corpus restiforme im engeren Sinne be- 
trifft, so erwies sich die Kleinhirnseitenstrangbahn vom Rflckenmark 
bis zum Strickkflrper als stark degeneriert. Die Zuzttge von den gleich- 
seitigen Hinterstrangskernen (Fibrae arcuctae externae dorsales) 
waren ebenfalls stark entartet An den inneren Bogenfasern war 
weniger ein Zerfall in Schollen und Kugeln zu konstatieren, vielmehr 
zeigten sich bier vorwiegend andersartige Veriinderungen: eine grosse Zahl 
derselben war in toto geschwilrzt und dabei auf ausserst feine Fftden re- 
duziert, an denen sich spindel- und kugelartige Auftreibungen fanden 
(s. Fig. 3, Taf. XYI). Zu einem guten Teil dUrfte es sich dabei wohl urn Lasion 
der Bahnen von den kontralateralen Hinterstrangskernen zum Corpus resti¬ 
forme handeln. Ein anderer Teil gehftrt vielleicht der Kleinhirnoliven- 
bahn an, wenn auch eine Entscheidung, ob nur bis zu den Oliven verfolg- 
bare Bogenfasern auch daselbst enden, kaum mflglich ist. Zwischen den 
Zellen der Seitenstrangskerne fanden sich zieralieh reichliche Degenera¬ 
tionen, die sich seitlich in den Degenerationen der Kleinhirnseitenstrang- 
balm und des anterolateralen Bttndels verloren. 

Von den Systemen des medialen Anteils des hinteren Kleinhirnstiels 
zeigte die auff&lligste Degeneration ein breites Bhndelzuden oberen 
Oliven, ferner bestand ein betrachtlicher Markscheidenzerfall in den Zu- 
ztlgen vom Deitersschen Kern. Am Bechterewschen Kern war der 
Kleinhirnstiel abgeschnitten, so dass eine Entartung der von ihm zum Klein- 
hirn ziehenden Fasern nicht festgestellt werden konnte. Nach dem Bech- 
terew schen Kern zogen aus der Formatio reticularis sehr zahlreiche ent- 
artete Fasern. 

Das hintere LAngsbUndel und die Schleife zeigten relativ wenig, doch 
deutliche Degenerationen. In den Pyramidenbahnen der Oblongata fanden 
sich diffus nur geringe Degenerationen, zahlreichere dagegen in der ventralen 
und lateralen Randschicht; von hier aus wandten sich oft degenerierte 
Fasern nach oben urn, ohne weiter verfolgt werden zu konnen; nach unten 
zu fanden sicli in den Pyramidenbahnen immer weniger Degenerationen, 
unterhalb der Kreuzung waren sie intakt. In der Formatio reticularis 
tegmenti fanden sicli ausser den oben erw&hnten noch zahlreiche entartete 
kreuz und quer ziehende zarte Fasern, deren Verlauf nicht weiter zu ver- 
folgen war (Fig. 3). Auch unter den sparlichen Fasern im Grau des 4. Ven- 
trikels waren noch Degenerationen nachweisbar. 
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Irn Cervikalmark bestand eine starke Degeneration des Gowersschen 
Bhndels, der Kleinhirnseitenstrangbahn, besonders geh&ufte Degenerationen 
auch an der Stelle des Helwegschen Bttndels, ferner Degenerationen in 
der Randzone des Vorderstrangs (Fasciculus anteromarginalis), in einer 
Randzone des Keilstrangs und in geringer Anzahl auch in einer Randzone 
des zarten Strangs: ein Befund, der rait dem Befund in der Oblongata in 
voller Ubereinstimmung steht. 

Kurz zusammengefasst findet sich also ein starker Markscheidenzerfall 
in den Hirnnervenwurzeln und in den Systemen, welche das verliingerte 
Mark und das Riickenmark mit dem Kleinhirn verbinden, ferner in der 
Formatio reticularis; ein geringerer Zerfall in der Schleife, im hintereu 
Langsbilndel und stellenweise in den Pyramidenbahnen. 

In zahlreichen Kernen waren die Zellen bei Mar chi behandlung stark 
mit geschwarzten Kflrnern erfQllt, zum Teil um den Kern herum ganz voll- 
gestopft In besonders hohem Grade fand sich diese Zellverfettung in fol- 
genden Kernen: im Nucleus VII (s. Fig. 4, Taf. XVI), Deiters, ambiguus, XII, 
reticularis tegmenti, centralis inferior, lateralis, cuneatus, in den VorderhOrnern 
des Cervikalmarks. 

Die Sympathicusganglienzellen waren geschrumpft, so dass sich zwischen 
ihnen und ihrer bindegewebigen Halle ein weiter Raum fand, in welchem 
gewOhnlich mehrere Rundzellen lagen. Im abrigen fanden sich an Gang¬ 
lion und Nerv keine krankhaften Ver&nderungen. 

Die mikroskopische Untersuchung der Schilddrase ergab herdweise 
Wucherung der Drasenschlauche, so dass an einzelnen Stellen Konvolute 
sehr enger Schl&uche bestanden. Das in den erhaltenen weiten Drtisen- 
r&umen eingelagerte Kolloid fhrbte sich teilweise auffallig schwach. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab keine wesentliche Degeneration 
der Herzmuskulatur. 

Um zu einer Erkenntnis der Beziehungen zu gelangen, welche 
zwischen den im vorliegenden Falle nachgewiesenen Veranderungen im 
Zentralnervensystem und der Basedo wschen Krankheit bestehen, muss 
zuerst in Betracht gezogen werden, was fiber die Funktion der er- 
krankten Hirnregionen und Leitungsbahnen bekannt ist, und zweitens, 
wie oft ahnliche Veranderungen des Zentralnervensystems bisher ge- 
funden worden sind. 

Von den Funktionen der einzelnen vorzugsweise erkrankten Bahnen 
ist (abgesehen von den Wurzeln) nicht viel mehr als ihre Leitungsrichtung 
bekannt. Ein Teil wird mit der Erhaltung des Gleichgewichts in Be- 
ziehung gebracht. Von grosser Wichtigkeit sind die experimentellen 
Untersuchungen, durch welche eine Beziehung zwischen Corpus resti- 
forme resp. Medulla oblongata und gewissen Hauptsymptomen der 
Basedo wschen Krankheit nachgewiesen wurde. 

Filehne 1 ) beobachtete nach Einschnitten im oberen Teile des 
Corpus restiforme bei jungen Kaninchen Tachykardie, Exophthalmus, 
Lahmung der Orbitagefasse, seltenen Lidschlag, einige Male auch hyper- 
amische Anschwellung der Schilddrtise. Er glaubte damit wirklichen 
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Basedow aufexperimentellemWegehervorgerufen zuhaben. Durdufi 2 ) 
konnte durch einen kleinen Schnitt am unteren Rande des Tuberculum 
acusticum ebenfalls Exophthalmus (auf der oper. Seite) und Tachykardie 
hervorrufen. Diese Erscheinungen zeigten in den Tagen nach der Opera¬ 
tion noch weitere Progression. Bienfait 3 ) wiederholte die Experimente 
Filehnes und konstatierte dieselben Effekte, ferner Blutdruckanderung. 

Im Boden des 4. Ventrikels und. in der Formatio reticularis finden 
sich vasomotorische Zentren, unter anderen soli der Nucleus centralis 
inferior nach Bechterew 48 ) vasomotorische Funktionen besitzen. Zur 
Entscheidung der Frage, wie oft ahnliche Veranderungen, wie im vor- 
liegenden Falle, bei Sektionen Basedow-Kranker gefunden wurden, 
habe ich aus der Literatur alle Falle gesammelt, in denen fiber eine 
mikroskopische Untersuchung des Zentralnervensystems berichtet wird. 
Ich gebe dieselben der Kfirze halber in tabellarischer Form mit Be- 
merkungen fiber Todesursache, Komplikationen und in Fallen mit 
positivem Befund fiber die Deutung, welche der betreffende Autor seinem 
Befund gegeben hat. Nur makroskopisch untersuchte Falle mit nega- 
tivem Resultat sind selbstverstandlich vollig wertlos, fiber solche mit 
positivem Befund soli im Anschluss an die Tabelle berichtet werden 
(s. Tabelle). 

Nur makroskopisch untersuchte Falle mit unzweideutig positivem 
Befund finde ich in der Literatur folgende. 

Naumann 29 ) konstatierte in einem mit Ophthalmoplegie kom- 
plizierten Fall, der unter terminalen Schlingbeschwerden und unter 
Delirien in 3 / 4 Jahr zu Tode ffihrte: Erweichung der 4 Hfigel, der 
oberen Kleinhirnstiele, strahlenformige Erweichung der von den Hirn- 
schenkeln zu den Vierhfigeln und den Linsenkernen aufsteigenden und 
der von den Oliven aufwarts ziehenden Fasern. 

[Geigel 30 ), dessen Befund bei Mannheim 31 ) als positiv zitiert 
wird, fand eine betrachtliche Fiillung der feinen Gefasse des Rficken- 
marks.] Johnstone 32 ) konstatierte in einem Fall von Basedow, bei 
dem am Ende der Krankheit Gleichgewichtsstorungen und Schluck- 
lahmung auftraten, zahlreiche hamorrhagische Erweichungsherde in 
der rechten Grosshirnhemisphare; Kleinhirn, Thalamus, Hoblengrau, 
zeigten leichte Hyperamie ohne grobe Lasion, nur der Boden des 
4. Ventrikels w&r sehr stark injiziert. 

Herrmann 33 ) fand starke Dilatation der Blutgefasse des Schadels 
und des 3. und 4. Ventrikels. In einem Falle von Lamy 34 ), der 
an Herzschwache unter terminalem hohen Fieber zugrunde ging, 
bestand eine subependymale Blutung zwischen Eminentia teres und 
Locus coeruleus der linken Seite. Lesvenes 35 ) soli ebenfalls eine 
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Fall 


Verlauf 

u. 

Kompli- 

kationen. 


Todes- 

ursache. 

Sympathi¬ 

es. 


Vagus. 

Medulla 

spinalis. 


Medulla 

oblongata 

und 

Mittelhirn. 


Kleinhim. 


Grosshim. 

Rftcken- 

marks- 

nerven. 


Deutung 

des 

Autors. 


1 . 

Cheadle 4 ). 1878. 


2 . 

Bristowe 1885. 


Jahrelauger Verlauf unter typischen Sym- 
ptomen. Spater Ophthalmoplegia externa, 
Schwache der Nn. faciales u. trigemini. 
Farbenblindheit, Erbrechen, epileptische 
Anfalle. Naeh einem derselbeu Hemi- 
plegie mit Anasthesie ohne Beteiligung 
des Gesichts. Fieber. 


Rapide Erschopfung. 
Unstdllbares Erbrechen. 
Herzschwache. 


Bronchitis. 


Normal. 


Normal (makrospisch). 

Starke Erweiterung der 
Blutgefasse in den Nerven- 
kernen. 

Starke Erweiterung der 
Blutgefasse in den Nerven- 
kernen. 

Starke Erweiterung der 
Blutgefasse in der Gegend 
der Hirnnervenkerne, des- 
gleichen zwischen den Fal- 
ten der Olive. 

Im Boden des 4.Ventrikels 
einige atrophische Zellen. 


Einige zweifelhafte sklerotische Verande- 
rungen in der linken ungekreuzten und 
der rechten gekreuzten Pyramidenbahn. 

Unter der Oberflache des 4. Ventrikels 
dicht hinter den Corpora quadrigemina 
zwei symmetrische schwarz pigmentierte 
Flecke. Links etwas tiefer und mehr 
nach aussen gelegen ein dritter solcher 
Fleck. 

Mikroskopisch normaler Befund. 


Normal. 

Normal. 


Der Morbus Basedowii ist 
eineNeurose, deren Haupt- 
sitz im oberen Teil des 
Riickenmarks oder i. d. 
Medulla oblongata liegt. 
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3. 

Rosevelt 0 ). 

1888. 

4 . 

Hale White 7 ). 1889. 

5. 

Bruhl s ). 

1891. 

6. 

Siemer- 
ling 9 ). 1892. 

Typischer 

Fall. 

Jahrelanger Verlauf. 
Unfahigkeit, die Fusse zu he ben. 
Diarrhoen. 

! 

1 Struma seit 
i 20 Jahren. 
jBasedowsym- 
; ptome seit 
3—4 Jahren. 

i 

f 

| Basedow 
und 

Addison. 

Plotzlicher 

Tod. 

i 

Pneumonie. 

Fortschrei- 

tende 

Kachexie. 

! 

Normal. 

In den oberen • Halsgauglien normale 
Zellen, aber im Gewebe viele Leuko- 
zyten. Halsstrange ganz normal. 

: 

Degeneriert 
bis in alle 
Zweige. 

Normal. 




1 

1 

Einige ganz kleine Hamorrhagien, sonst 
normal. 

| 


Normal. In der Hohe des unteren Teils der Olive 
i leichteEntziindung: Gef&sserweiterung, 

, etwasBlut in den Gefassscheiden, Wan - 
derzellen in den medialen Hinter- 
strangskernen. Von den VI-Kernen bis 

I zu den Corpora restiformia erstrecken 
sich zahlreiche Blutungen, ohne 
Schadigung der VT-Keme selbst. Diese 

1 Blutungen waren auf den oberetenTeil der 
Formatio reticularis beschrankt. Sparlich 
fanden sich solche Hamorrhagien noch 
bis zum untersten Teil des Aquaeductus. 
j Die Blutungen waren nicht alt, aber auch 
' nicht unmittelbar vor dem Tod ent- 
standen. 

Makrosko- 
pisch sieht- 
bareBlutung 
unter dem 
Ependym des 
4. Ventri¬ 
kels. Im ub- 
rigen mikro- 
skopisch nor- 
maler Befund 
(unvollstan- 
dige Unter- 
suchung). 

Im Vagus* 
und Hypo- 
glo8su8kern 
Blutungen 
alteren und 
| frischeren 
Datums. 

1 

1 

Allgemeine Fullung der Kapillaren. 



1 

j 


1 

j 

1 

1 

Die Basedowsche Krankheit ist auf eine 
Lasion der Corpora restiformia und ge- 
wisser Partien des 4. Ventrikels zuriick- 
zufuhren, welche durch uusereMethoden 
noch nicht nachweisbar sind, die aber 
eineVerminderung derWiderstandsfahig- 
keit gegen andere Schadlichkeiten be- 
dingen. Die durch das Fieber bediDgte 
Neigungzu kapillaren Blutungen im gan- 
zen Gehirn fiihrtean derStelle der Lasion 
zu au8gedehnten Blutungen, wahrend die 
vorher gesunden Gehirnteile noch ver- 
schont blieben. 
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Fall 

7. Men¬ 
del™). 
1892. 

8 . Kop- 
pen ll ). 
1892. 

9. Gold - 
schei- 
der 12 ). 
1892. 

10 . 

Muller 13 ). 1893. Fall I. 

• 

Verlauf 

und 

Kompli- 

kation. 

Todes- 

ursache. 

Typischer 

Basedow. 

Dauer 

3 Jahre. 

Pleuiitis. 

• 


Verlauf in 3 i j 2 Monat. 1m letzten 
Monat Erscbwerung und nasaler Klang 
der Sprache. Spater Delirien, Somno- 
lenz, nach Besserung Paraphasien, 
Schluckstbrung. 

Schwere der Krankheit. Terminal 
Endocarditis, Lungenodem. 

Sym¬ 

pathies. 

Normal. 

Nicht 

unter- 

sucht. 

(Ein 
Sym- 
pathicus 
grauer als 
der 

andere.) 

Geschrumpfte Ganglienzellen, pralle 
Blutfiiliung. 

Vagus. 

Normal. 



Im Halsteil Zerfall vieler Fasern (fast 
die Halfte degeneriert), Vermehrung des 
Zwischengewebes. Die markhaltigen 
Herznerven sehr stark zerfallen. 

Medulla 

spinalis. 

Normal. 



Manche Axenzylinder, zumal in den 
Hinterstrangen, erscheinen gequollen. 



Zentral- 
nerven- 
system: 
mit Aus- 
nahme 
einer 
starken 
Blutfulle 

der grauen 
Substanz 
negativer 
Befuud. 

i 



Medulla 

oblongata 

una 

Mittelhirn 

Atrophie 
des linken 
Corpus 
restiforme 
und des 
rechten 
Fasciculus 
8 olitarius. 

Mikro- 
1 skopisch 
am ganzen 
Nerven- 
system 
niclits Be- 
sonderes. 

i 

Am Boden des 4. Ventrikels, speziell 
in der Umgebung des X- und IX-Kernes, 
sowie boher hinauf in der Nachbarschaft 
des VI-Kernes ziemlich zahlreiche kleine 
Blutungen frischen Datums, weite Ge- 
fassscheiden, z. T. mit Erythrozyten. 
In der weissen Substanz zablreiche ge- 
quollene Axenzylinder und regellos 
zerstreut verbreiterte Markscheiden. In 
der einen oberen Olive fast stecknadel- 
kopfgrosse Blutung. Am Ubergang des 
verlangerten zum Buckenmark Zentral- 
kanal obliteriert und von auffallig reich- 
iichen Gliamassen umgeben. Im fib* 
rigen vollkommen normal. 

Kleinhirn 




j ' ~ 

Grosshirn. 

Riickeu- 

marks- 

nerven. 


, - 



Deutung 

desAutors. 



I 

i 

! 

Die Blutungen im Ventrikel sind wohl agonal 
und kaum von Bedeutung fiir die Patbogeuese. 
auch nieht im Sinne Hale Whites. Manche 
Symptome sind wohl auf Veranderungen der 
Medulla oblongata zu beziehen, die aber mit 
unsereu jetzigen Methoden nicht nachweisbar 
sind. Das Basedow-Agens greift nicht au 
einem bestimmten Punkte an, sondern das 
gauze Nervensystem unterliegt offenbar un? 
noch grosstenteils unbekannten Veranderungen 
(film licli wie bei Alkoholismus etc.). 
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11- 12. 
lsS^Fln II. Mu ller 13 ). 1893. (Fall V.) 

Verl. in 2 M. Dauer 10 Monate. Imspatereu Stadium 
Im 2. Monat nasale Stimme, Adduktorenlahmungder 
Schluckbe- Stimmbauder. Voriibergehend Augen- 
8ch\v.,naseln- muskellahmung (Rect. sup.), 

de Stimme. 

Kraftevert.il. Kr-ilteverfall. Zum Schluss Spondylitis 
Angina follic. cervicalis. 

Normal. Normal. (Geschrumpfte Zellen.) 
Ganglien wie 
beiFnlll (10.). 


Nicht Keine Degenerationen. 

untersucht. 


Vollig 1 m Leudenmark Obliteration des Zentral- 
uormal. kanals und Anhaufung von Glia. Der 
inediale Teil der Gollschen Strange im 
Dorsal-und Cervikalmark erschien etvvas 
faserarmer. Wurzeln normal. 
Mehrereklei- Kleine Blutungen am Boden des 
neBlutun- 4. Ventrikels: 2 dorsal und lateral vom 
gen innen u. XII-Kern, ohne aber die Zellen des 
aussenv.X-u. XII- und X-Kernes zu beriihren Einige 
IX-Kern,eine aussen oben vom X-Kern, eine in der 
kleine mitten Tiefe desselben nach dem Respi ration s- 
zwischend.X- biindel zu. Einige Gefasse im Bereich 
Kernzell. Die des grauen Bodens zeigten Blutaustritt 
Zellend.Nucl. indie Gefassscheide. keine Kernvermeh- 
X u. d. Nucl. rung. Alle Blutungen nur ganz frisch. 
ambig. selbst Kerne des VII, IX, XI, XII normal. 
normal.Corp. Augenmuskelkerne normal. Corpus 
restif.u.corp. restif. und Respirationsbundel normal, 
trapez. nach 
Weigertfarbg. 
normal. 

Nicht unter- 
sucht. 


8 . 10 U. Ilf 


13. 14. 

Greenfield u ). 1893. 
(2 gleiche Fa lie.) 

i 


Halsganglicii geschwollen. 
stark hyperiimisch. Leuko- 
zytenemigration aus den 
kleinen V r enen, Leuko- 
zyteninfiltration des Ge- 
webes. Degeneration der 
Ganglienzellen z. T. durch 
Aufnahme von Leukozvten. 


j iit*r mid da, besondera in 
den Kernen erweiterte Ge- 
fiisse, die mit Leukozyten 
angefullt sind. Einige 
Leukozyten ins Ge- 
we be ausgewandert. Viele 
kleine Hammorrha- 
gien. Ganglienzellen 
atrophisch, einige ge¬ 
schwollen, einige vakuo- 
lisiert. 


I Subakute Entzundung in 
der oblongata. „A slight 
1 and persistent condition of 
inflammation. 4 * 
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Fall. 

15. 

Hezel 1 *). 1893. 

16. 

Joffroy et 
Achard ,fi ). 
1893. 

17. 

Dieselben 17 ). 
1893. 
(Fall 1.) 

18. 

■ Dieselben 1T ,. 
(Fall 11.) 

Verlauf u. 
Kompli- 
kationen. 

Typischer Fall mit hoch- 
gradigen Herzsymptomen. 

Basedow mit 
Tabes. Dauer 
des Basedow 
mehrereJahre. 

Typischer 

Fall. 

| Dauer: viele 
Jahre. 
Psychose. 

Todes- 

ursache. 

Herzschwache. 

Lungen- 

phthise. 

Pneumonie. 

Herz¬ 

schwache. 

Bronchitis. 

Sym¬ 

pathies. 

Diffuse Entartung. K1 e i n e 
Blutungen, Kern- 
wuchernng derbindege- 
webigen Ganglienzellen- 
kapsel. In alien Halsan- 
scnwellungen Infiltration 
kleiner Gefasse, namentlich 
Venen, mit Rundzellen. 
Degenerative V eranderung 
eines Teils der Ganglien- 
zellen. 

Ohne Beson- 
derheit. 

Gesund. 

Normal. 

Vagus. 

Normal. 

Ohne Beson- 
derheit. 

Normal. 
(Nur einige 
sehr sparliche 
Dege- 
nerationen.) 

Normal. 

Medulla 

spin. 

Normal. 

Klassisehe ta- 
bische Veran- 
derungen. 

Normal. 

i 

Normal. 

Medulla 

oblongata 

und 

Mittelhirn. 

i 

Normal. 

1 , 

Normal. 

I 

1 

■ 

Normal. 

i 

Normal. 

Kleinhirn. 

- - 

i 

! 

-- 

Grosshirn. 



Zahlreiche 
Adhasionen 
der Dura. 

Normal. 

Rucken- 

marks- 

nerven. 


1 

i 

1 

Im recbten | 
Tibialis anti- 
cus u. posti -1 
cus sehr spar¬ 
liche Degene- j 
rationen. * 


Deutung 

des 

Autors. 

Deutung zur Zeit noch un- 
moglich. 

Keine Las jo n des Nerven- 
systems bei Basedow. 
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19. 

Dieselben 17 ). 
(Fall III.) 

20 . 

Dieselben 17 ). 
(Fall V.) 

21 . 

Dieselben I7 ). 

| (Fall VI.) 

1 22 . 

Marie et Mari- 
1 ne sco l 8). 1893. 

Epilepsie mit 
Geistesstorung. 
Spater Basedow. 

„Go!tre 
exophthalmi- 
que“ ohne 
nahere Be- 
obacbtung. 

Dauer: 14 Jab re. 
Apathie, Intelligenz- 
schwache. 

Typiscber Basedow 
bei 13jahr. Tabes. 

Koma. 


„Troubles dvspep- 
tiques.“ Kollaps. 


Normal. 


Normal. 

Normal. 

Normal. 


Normal. 

Normal. 

Syringomyelie. 
Angiom der Pia 
mater spinalis, bes. 
an der hinteren Par- 
tie der Halsan- 
schwellung. 

Degeneration 
der Hinter- 
strange. 

! 

i 

Normal. 

Degeneration der 
Hinterstrftnge. Sehr 
starke Atropnie des 
letzten Interverte- 
bralganglions. 


Leichte De¬ 
generation des 
Solitar- 
bundels. 

Normal. 

Deutliche beidersei- 
tige Degeneration 
des Solitarbun- 
del8 und der auf- 
steigenden 

5. Wurzel. 


1 



Angiom des recbten 
Occipitallappens. 

j 

Kleiner Hamorrhag 
Herd in einer I. 
Stirnwindung. 



1 

Normal. 

t 

1 


Tabes (?). j 

1 

1 : 

1 . 


Deutsche Zeitsohr. f. Nervenheilkunde. XXY. Bd. 29 
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Fall. 


23. 

Vander- 
velde u. Le 
boeuf 19 ). 
1894. 


id jj 


26. 


Angio- 
^ % | leHa 20 ). 
Sjg 1893. 


Verlauf 
und Kom- 
pLikation. , 

Todes- I 
ursache. | 


Basedow 
, mit Para- 
plegie ohne 
Anasthesie 


27. 

Farner 21 ). 1896. (Fall IV.) 


Dauer nur 9 Monate. 


Herzinsuffizienz. 


Svm- | 
patnicus. ; 


Vagus. 

Medulla 

spin. 


Medulla 

oblongata , Kapillare 
una frische Blut- 
Mittelhirn.* ungen am 
Boden des 4. 

! Ventrikels. 
Sonst mikro- 
skopisch 
keine wesent- 
lichen Ande- 
rungen am 
Zentralner- 
vensystem. 


Kleinhirn. 

Grosshirn. 




a 


£ 


C3 

a 


0 > 

W 


i In der Medulla oblongata und im Mittel- 
; hirn zahlreiche kleine frische Blut- 
! ungen, weitaus am reichlichsten in der 
Dorsale ' hinteren Halfte des Bodens der R&uten- 
Myelitis grube* Distalste im Hinterhorn in der 
leichte ’ Hohe deB unteren Endes des Nucleus 
Entzund- cuneatus. Blutungen im rechten 
ung auch 'X-Kern, in der rechten ausseren Nebeu- 
in dem iib- olive, im linken Nucleus gracilis, im 
rie-en Teil rechten Bolitarbfindel, dicht beim XII- 
® * I und VI-Kern, sparlich im Corpus resti- 

forme, den Bindearmen und im sensib- 
len V-Kern. Degenerationen in einer 
2 mm dicken Schicht am Boden des 
4. Ventrikels (Weigertfarbung). Pralle 
Gefassfullung. Pathologische kugelige 
Gebilde in den Gollscnen Kernen. 


Blutgehalt normal, Dura am oberen 
Sehadeldach adharent. 


Riicken- 
marks- 
nerven. 

Deutung 
desAutors. j 


Die bisher beobachteten Gehirnblut- 
ungen bei Basedow waren wohl 
stets agonal. Dass sie sich stets am 
Boden des 4. Ventrikels fanden, zeigt, 
dass bier ein Locus minoris resistentiae 
besteht. 
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28. ’ 
Farner 21 ). 

1896. 

1 Fall III.) 

29. 

Askanazy 22 ). 

1898. (Fall II.) 

30. 

Askanazy 22 ). 

98. (Fall III) 

! 

31. 

Fox well 2 3). 189S. 

Dauer2 JahrJ 

Typisch. Dauer 0 Jab re. | 

Dauer 6 Jahre. 

1 

1 

Pericarditis 
und Endo¬ 
carditis. 
Stauungstod. 

Erschopfung. Herz- 
schwache. 

1 Tag nach partieller 
Schilddrfisenexstir- 
pation unter Delirien, 
plotzlicher Tod. 

Unstillbares. Er- 
brechen. 

Staphylo- 
kokkenin- ' 
fektion. 

1 

Gangl. cervicale sup. 
Vereinzelte Haufchen 
lymphoider Zellen 
um Blutgefasse gelagert. 

Normal. 

1 


Ohne Beson- 
derheit. 


1 

l 


Normal. 

Normal. 

Normal. 

Pvramiden- 

bahnsklerose. 

Normal. 

1 

1 

Im Bereich der Oliven 
mantelartige Anhaufung 
lymphoider Zellen 
und sparlicher polynu- 
klearer Leukozyten 
um einzelne Blutgefasse; 
auch wenige kleine ka- 
pillare Hamorrhagien. 
Vereinzelte Leukozyten 
im Parenchym der Oliven, 
sonst normal. 

Normal. 

Sklerose des 4.Ven- 
trikels, die die Kerne 
des zarten und des 
j Keilstranges und des 

1 X ergriffen hatte. 
Sklerose der Pyra¬ 
mided 

Hyperamie mit 
kleinen Blut- 
ungen. 

' 

I 

1 

Intramuskulare Nerven 
normal. 

N. cruralis, intra¬ 
muskulare Nerven 
normal. 

1 

Sklerose des Wurms. 
Hyperamie des Ge- 
hirns mit kleinen 
Blu tungen. 
Partielle akute Er- 
weichungderThalami. 


Die Veranderungen in der Oblongata sind nur 
Ausdruck einer aus jungster Zeit stammenden 
Zirkulationsstorung. Keine Alteration, die 
als Substrat des Leidens aufgefasst werden 
konnte. 


29* 
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Fall. 

i 

32. 

Benvenuti 24 ). 98. 

i 

! 

33. 

Faure 2 ':). 1899. 

34. 

Gimbault 2 '. 

Verlauf u, 
Kompli- 
kationen. 

Erbrecben, Fieber, 

! Atemnot. 

t 

Basedow mit Myx- 
fldemsymptomen. 

L 

Basedow mit Psv- 
chose. 

Todes- 

ursache. 

Tod nach Strumektomie. 

I 

! 


Svm- 

pathicus. 




Vagus. 




Medulla 

spinalis. 

l 

! 

i 



Medulla 

oblongata 

und 

Mittelhim. 

Nervensystem: Nichts Ab- 
normes bis auf Hyperamie ' 
mit kleinen Blutungen 
und eine abnorme Ge- 
staltung des Zentralkanals, 
der nach verschieden. Rich- 
tungen ausgebuchtet und 
von reichlicher Neuroglia 
umgeben war. 

Mikroskopisch nor- 
male Verhaltnisse. 
(Referat von 

Mob i us.) 

i 

! 

I 

Hyperamie des Ge- 
hirns. Mikrosko¬ 
pisch nichts Al>- 
normes. (Referat 
von Mobius.) 

Kleinhim. 


! 

J 


Grosshirn. 


1 


Riicken- 
marks- 
nerven. * 


j 


Deutung | 
des i 

A utors. J 

i 


j 
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35 . 

Dinkier 27 ). 1900. 

' ! 

36. 37. 

Kedzior und Janie- Der vor- 

dowsky 28 ). 1901. jliegende Fall. 

L. Hemiparese, Psvchose. Terminal 
uudeutliche Sprache, Schlucklahmung, 

Typischer Basedow und 
epileptische Anfalle. 

Tod unter Bulbarerscheinungen. 

t 

Pneumonic. 1 

I i 

Normal. 

i 

Marchidegenerationen in den Py- 
ramiden, r>l. Starke Degenerationen 
(Marchi) in den Gowersschen Strangen 
und der vorderen Halfte der Kleinhirn- 
seitenstrangbahnen. Vordere Wurzeln 
ziemlich stark degeneriert, hintere 
ebenso wie die Hinterstrange nur 
wenig. 

Linke Kteinhirnseiten- | 
strangbahn erscheint 
kleiner als die rechte 

i 

Rechte Pyramide stark, linke 
wenig degeneriert. Ziemlich zahlreiche 
Marchidegenerationen im Corpus 
restiforme, in den Kleinhirnhinterstrang- 
bahnen, in der aufsteigenden V- Wurzel, 
in den XI- und XII- Wurzeln, wenieer 
im austretenden VIII und IX, zahl- 
reiche in den Fibrae arcuatae internae, 
einzelne in den Fibrae arcuatae externae, 
ferner Degenerationen in der Schleifen- 
bahn. Solitdrbundel fast frei. Keine 
Blutungen. 

Hochgradige Atrophie ! 

i des 1. Corpus restiforme. 

, Anzeichen von frischen 
und SlterenButungen 1 
im ganzen verlangerten 

Mark. Grefcserweiterung, 
besonders in der Gegend 
der linken Olive. Der 
linke X- Kern erscheint 
kleiner als der rechte. 

I 

Vereinzelte Marchidegenerationen. 

o. B. 

! 

In der rechten motorischen Zone zahl¬ 
reiche Marchidegenerationen und Gang- 
lienzellenentartuugen. 


Plexus brachialis normal. 

o. B. 1 

Intoxikation durch Basedowgift. 

Die hauptsachlichsten 

Ver&nderungen: die im 
linken Corpus restiforme 
sind als eine Grundlage 
der Basedow’schen 

Krankheit in diesem 

Falle anzusehen. 
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Blutung am Boden des 4. Ventrikels bei Morbus Basedowii be- 
schrieben haben. Gibson und Grainger Stewart 36 ) fanden in 
einem Fall eine Hamorrbagie im 4. Ventrikel, in einem anderen eine 
Eitercyste an der Unterflacbe der Varolsbriicke. Reymond 37 ) be- 
schreibt den Sektionsbefund eines Falles von Basedow, bei dem 
gegen Ende hohes Fieber, Delirien, naselnde Stimme auftraten; es 
fand sicb eine allgemeine Erweiterung der Gefasse des Zentralnerven- 
systems, besonders stark am Boden des 3- Ventrikels. 

Die obige Tabelle kann noch keineswegs als ein MaCstab far die 
Haufigkeit pathologisch-anatomisch nachweisbarer Lasionen im Zentral- 
nervensystembei Basedo wscherKrankbeit betrachtet werden. Bei der oft 
geringen Ausdehnung der lokalen Lasionen miisste eigentlicb fiir den exak- 
ten Nachweis eines negativen Befundes dieselbe Forderung gestellt 
werden, die Oppenheim und Siemerling 38 ) fur die Anerkennungeines 
negativen Befundes in der Oblongata bei Pseudobulbarparalyse geltend 
gemacht haben: die Durchforschung des verlangerten Marks in Serien- 
schnitten. In den zusammengestellten Fallen sind jedoch meistnur Stich- 
proben in mebr oder minder grossen Entfernungen untersucht worden. 
in keinem der Falle mit negativem Befund ist eine Untersucbung in 
Serien hervorgehoben. Demnach diirfte die aus dem vorliegenden 
Material sich ergebende Zahl der positiven Befunde im Verhaltnis zu 
der tatsachlichen Haufigkeit derselben eine zu niedrige sein. Immer- 
hin ist sie noch ziemlicb boch. 

Unter den 37 mikroskopisch untersuchten Fallen fanden sich 
24mal Veranderungen im Zentralnervensystem iiberhaupt (64,9 Proz.), 
19 mal umschriebene Veranderungen in Pons oder Medulla oblongata 
(51,4 Proz.), 10 mal im Riickenmark (27 Proz.), 6 mal im Grossbirn. 
3 mal im Kleinhirn. Zu bemerken ist, dass es sicb beim Ruckenmark 
z. T. um sehr geringfiigige Veranderungen, z. T. um Degeneration von 
Bahnen aus hoheren Hirnregionen handelte. 

Was die Art der krankhaften Veranderungen betrifft, so handelte 
es sich bei Hinzunahme der nur makroskopisch untersuchten Falle 
3 mal um blosse cirkumskripte Hyperamie, 20 mal um friscke 

Blutungen, 5 mal um Leukozytenemigration, je 3 mal um frische De- 
generationen von Fasern und Ganglienzellen, 2 mal um altere Blutungen, 
je 5 mal um Atropbie von Ganglienzellen und Fasersysteme, 3 mal um 
akute Erweichung. Die sonst noch vermerkten patbologischen Befunde 
sind als vereinzelt unwiehtig, hocbstens ware noch die einige Male 
beobachtete Verwachsung der Dura mit den Hemispharen hervorzuheben. 

Sitz der Oblongata-Blutungen war bei weitem am haufigsten und 
ofters ausschliesslich der Boden des 4. Ventrikels und die nachste 
Umgebung der Kerne des IX.—XII. Hirnnerven, am haufigsten wieder des 
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Vaguskerns. Nur im Fall 6 war der X- and XIl-Kern, im Fall 27 
der X- und sensible V- Kern selbst betroffen. 

Faserdegenerationen wurden am haufigsten (6 raal) im Corpus resti- 
forme beobachtet, 4 mal im Solitarbundel, ferner in den Pyramiden- 
bahnen. Die sonstigen bisher beobachteten starkeren Faserdegenerationen 
beschranken sich auf den Fall Dinkier und den vorliegenden. 

Zur Beurteilung der Bedeutung der pathologischen Befunde erscbeint 
es mir wichtig, festzustellen, wie oft sich dieselben in Fallen mitLahmungs- 
erscheinungen fanden und ob in Fallen ohne Lahmungssymptome der- 
artige Veranderungen in den Himnervenkernen vorhanden waren. Soweit 
genauere Krankengeschichten vorliegen, ergab sich folgendes: 

Falle mit Lahmungserscheinungen mit positivem Befund 5 
m w •' ohne „ „ 1 

,, ohne „ mit „ „ 4 

„ 77 ohne ,, „ 7 

In den Fallen ohne Lahmungserscheinungen mit positivem Befund 
betraf die Lasion nur in einem Falle den rechten Vaguskern, sonst waren die 
Kerne selbst intakt. Bemerkenswert ist, dass nur ein einziger Fall 
mit Lahmungserscheinungen ohne positiven Befund existiert (Fall 2 ). 

Eine Beziehung zwischen der Schnelligkeit des Krankheitsverlaufs 
und der Haufigkeit positiver Befunde ergiebt sich aus den Tabellen 
nicht. Dagegen ist die Todesursache von Einfluss: samtliche Falle, 
in denen als solche ausdrucklich dieSchwere derBasedow-Er- 
krankung selbst bezeichnet ist, ergaben positiven Sektions- 
b efund (Fall 1,5,10,11,12,29,35,37). Todesfalle durch .,Herzschwache“ 
sind dabei nicht inbegriffen, da dieselbe durchaus nicht ein Ausdruck 
der Erschopfong durch die Basedow-Erkrankung zu sein braucht. Das 
Koma imFall 19 kann ebensowohl auf das Angiom wie auf dieBasedow- 
Erkrankung bezogen werden. Ein Einfluss der als Todesursachen figu- 
rierenden interkurrenten Krankheiten, speziell der fieberhaften, lasst 
sich nicht konstatieren. 

Aus den registrierten Deutungen der Autoren geht hervor, dass 
die Ansichten fiber die Bedeutung der pathologisch-anatomischen Be¬ 
funde noch weit auseinander gehen. Oppenheim 39 ) erklart die Frage 
noch fur offen, Mobius 40 ) halt die Blutungen fur bedeutungslos, da 
sie sich auch in anderen Krankheiten wabrend des Sterbens bilden 
sollen. Er schliesst sich hierin F. Muller 13 ) an, der auch die Ansicht 
Whites 7 ), dass sie auf eine abnorme Widerstandsunfahigkeit der be- 
treffenden Region der Medulla gegen die zu hamorrhagischer Disposi¬ 
tion fiihrenden Einfliisse des Fiebers hinweisen, nicht gelten lassen 
will. Mxiller ffthrt gegen die White sche Annahme ins Feld, dass 
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Dornbliith 41 ) derartige Blutungen in der Oblongata auch bei amyo- 
trophischer Lateralsklerose beobachtete und dass er selbst sie in einem 
Fall von pemizioser Anamie fand. Ersteres Argument spricht aber 
offenbar mehr gegen als fur die Bedeutungslosigkeit dieser Blutungen; 
bekanntlicb schliesst sicb an die amyotrophiscbe Lateralsklerose haufig 
Bulbarparalyse an, undHoche 42 )hat nachgewiesen, dass bei diesemPro- 
zess die anatomischen Veranderungen den klinischen Symptomen be- 
trachtlich vorauseilen. So fand sich auch im Dornbluthschen Falle 
trotz geringfflgiger bulbarer Erscheinungen bereits betrachtliche Atro- 
phie vieler Hirnnervenkerne. Also hatten sich hier die agonalen 
Hamorrhagien in bereits vorher erkranktem Gewebe ausgebildet. 
Ubrigens bestand in diesem Falle Erhohung der Pulsfrequenz und 
Temperatursteigerung, die Dornbliith mit der Erkrankung der vaso- 
motorischen Zentren in Zusammenhang zu bringen geneigt war. Auch 
bei myasthenischer Bulbarparalyse beobachtete Murri 43 ) als Mani¬ 
festation einer im ubrigen nicht nachweisbaren Erkrankung agonale 
Hamorrhagien in der Medulla oblongata. Auch in anderen Fallen von 
Myasthenie wurde ©in ahnlicher Befund erhoben. Doch handelte es sich 
dabei fast immer um Patienten, die einen ausgesprochenen Erstickungs- 
tod gestorben waren, und bei Erstickenden sollen sich unmittelbar vor 
dem Tode Blutungen im Hirnstamm bilden konnen. 49 ) Wenn sich bei 
pernizioser Anamie l3 ) unter dem Einfluss der hamorrhagischen Diathese 
in der Oblongata Blutungen bilden, so ist dies kein Beispiel dafur, dass 
dieselben auch im normalen Nervensystem vorkommen. da gerade bei 
der perniziosen Anamie sich nicht selten herdweise oder systematisierte 
Degenerationen im Riickenmark finden. 

Angesichts der Tatsache, dass die Blutungen in den allermeisten 
Fallen auf Medulla und Haubenregion beschrankt sind, ware eine 
vollige Bedeutungslosigkeit derselben nur denkbar, wenn hier iiberhaupt 
ein Locus minoris resistentiae bei allgemeiner Neigung zu Hamorrhagien 
bestande. Hiergegen sprechen die Beobachtungen Hale Whites, der 
haufig die Entstehung kapillarer Gehirn-Blutungen kurz vor dem Tode. 
besonders unter dem Einfluss von Fieber, beobachtete, doch niemals 
sah, dass dieselben auf die Oblongata beschrankt waren. Feraer ist 
zu betonen, dass nach obiger Tabelle und dem vorliegenden Fall alle 
Ubergange von den einfachen Hamorrhagien bis zur hamor- 
rhagischen Encephalitis vorkommen. Berucksichtigt man dazu 
die grosse Haufigkeit nachweisbarer V erandernngen ahnlicher Art in 
der Oblongata Base do w-Kranker, so unterliegt es wohl keinem Zweifel, 
dass es sich hier um mehr als um eine blosse Zufalligkeit handelt. 
Whites Ansicht, dass in bestimmten Teilen der Medulla kr&nkhafte 
Prozesse bestehen, die mit unseren Methoden nocb nicht nachweisbar 
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sind, die sich jedoch in der Widerstandsunfahigkeit dieser Regionen 
gegen weitere Schadlichkeiten dokumentieren, hat entschieden sehr viel 
fur sich. Da in den Fallen, in welchen die Schwere der Basedow- 
Erkrankung selbst den letalen Ausgang bedingte, stets positive Be¬ 
funde erhoben wurden, so glaube ich, dass bei einer gewissen Intensi¬ 
ty der Erkrankung jene Prozesse auch ohne Einwirkung weiterer Schad- 
lichkeiten zu anatomisch nachweisbaren Veranderungen fiihren konnen. 

Der Scbluss Whites, dass in diesen Prozessen die Ursache 
der Basedowschen Krankheit zu suchen sei, kann dagegen nicht 
anerkannt werden. Hiergegen sprechen mit aller Entschiedenheit 
die von Mobius 40 ) erhobenen Einwande, vor allern die Unmoglichkeit, 
aus einer Erkrankung dieser Region alle Symptome der Basedow- 
Krankheit zu erklaren. Fur ruanche komplizierende Symptome sind 
auch scbon anatomische Substrate in anderen Regionen des Zentral- 
nervensystems gefunden worden. So wies Dinkier 27 ) in seinem Fall 
mit Hemiplegie und Psychose Degenerationen von Ganglienzellen und 
Fasem in der Hirnrinde nach, Johnstone 32 ) und Joffroy-Achard 17 ) 
(Fall 21) fanden bei komplizierenden Psychosen hamorrhagische Herde 
im Gehirn. Angiolella 20 ) konstatierte in seinem Fall mit Para¬ 
plegic dorsale Myelitis. Hervorzuheben ist, dass sich auch in den 
nicht durch Rttckenmarkssymptome komplizierten Fallen Degenera¬ 
tionen von Bahnen fanden, die mit Obiongatabahnen in keinem nutri- 
tiven Zusammenhang stehen. 

Ferner wurden Degenerationen der peripheren Nerven und ent- 
zundliche Zustande in den Sympathicusganglien gefunden. 

Die Abnlicbkeit aller dieser Veranderungen mit den in der Medulla 
oblongata gefundenen legt den Gedanken nahe, dass ihnen alien wohl 
eine gemeinsame Ursache zugrunde liegt. Die Art der Veranderung 
weist auf die Wirkung eines Giftes hin: die Poliencephalitis acuta 
haemorrhagica, bis zu der, wie gesagt, alle Ubergange vorkommen, 
ist meist eine Folge von Intoxikationen oder Infektionen, bei Lokalisa- 
tion in Mitiel- und Nachhirn bei weitem am haufigsten eine Folge der 
chronischen Alkobolvergiftung (Wernicke.) Nach Straussler 44 ) 
findet sich hamorrhagische Encephalitis fast durchweg bei Vergiftungen, 
welche eine hamorrhagische Diathese bedingen. Es ist deshalb immer- 
hin bemerkenswert, dass im vorliegenden Falle Blutungen in der 
Thyreoidea und im Pankreas, zahlreiche Ekchymosen in der Magen- 
schleimhaut und Sugillationen der Darmschleimhaut bestanden. Dinkier 
fand in seinem Falle an den Korperorganen Veranderungen, welche auf die 
Wirkung eines Giftes hinwiesen (triibe Schwellung der Nierenepithelien). 

Es liegt nach alledem sehr nahe, sowohl in der Encephalitis wie 
in den lokalisierten Hamorrhagien eine Wirkung des hypothetischen 
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Basedow-Giftes zu erblicken. Auch die elektive Scbadigung von 
Fasersystemen, die im Dinklerschen Fall den Hauptbefund und im 
vorliegenden einen sehr wesentlichen Befund im Zentralnervensystem 
bildete, ist als Wirkung mancher Gifte bekannt. 

Wir diirfen demnach in den anatomisch nachweisbaren Verande¬ 
rungen der Medulla oblongata keine Ursaehe der Basedowschen 
Krankbeit erblicken, sondern es handelt sich wahrscheinlich 
ebenso wie bei den Veranderungen im iibrigen Zentral¬ 
nervensystem um eine Wirkung des Basedowgiftes. Da in 
den am haufigsten erkrankten Hirnregionen (also in der Oblongata) 
ein Hauptangriffspunkt desselben liegen dtirfte und da nach experimen- 
tellen und kliniscben Erfahrungen von der Oblongata aus mehrere 
und gerade besonders wichtige Symptome der Basedowschen Krank- 
heit ausgelost werden konnen, so liegt die Annahme nahe, dass diese 
Symptome durch eine toxische Schadigung der betreffenden Oblongata- 
Regionen hervorgerufen werden, die sich zunachst nicht in anatomisch 
nachweisbaren Veranderungen aussert, die jedoch bei besonders inten- 
siver Giftwirkung oder unter Mitwirkung weiterer schadigender Mo- 
mente zu sichtbaren Lasionen fuhren kann. Die so oft betroffene 
Rautengrube ist in ihrem oberen Teil Sitz eines dominierenden Vaso- 
motorenzentrums, und besonders bemerkenswert sind die erwahnten 
Experimente Filehnes, Durdufis und Bienfaits, welche durch 
Lasion einer Stelle zugleich mehrere der Hauptsymptome der 
Basedowschen Krankheit erzeugen konnten. Bei der u herein stimuli g 
dieser Autoren erscheint es merkwiirdig, wenn Mobius in seiner 
Basedow-Monographic diese Experimente einfach als „irrefubrende 
Tierversuche“ ohne Diskussion im historischen Teil erledigt. Ebenso 
auffallig ist es, wenn er die anatomischen Befunde in der Oblongata 
keiner eingehenden Kritik wurdigt, und wenn er die Behauptung eines 
Zusammenhangs der vasomotorischen Storungen mit bulbaren Yer- 
anderungen als „ einfach aus der Luft gegriflFen“ bezeichnet, da die- 
selben durch die Vergiftung des Herzens und der Gefasse genugend 
erklart seien. Gerade gegen die letztere Behauptung mochte ich auf 
eine Tatsache hinweisen, die wohl schon viele beobacbtet haben werden. 
Basedow-Kranke zeigen schon auf sehr geringe Gemiitsbewegungen 
oft sehr starke vasomotorische Reaktionen, wahrend massige korper- 
liche Anstrengungen nur einen relativ geringen Einfluss haben. 
Dieses Verhalten kann sich aus einer abnormen Irritabilitat der End- 
organe, wie sie Mobius offenbar annimmt, nicbt erklaren, sondern die 
vasomotorische Reaktion ist otfenbar in beiden Fallen auf verschiedene 
Mechanismen mit verschiedenen Zentren zuruckzufiihren. Ein unter- 
geordnetes Zentrum fiir die vasomotorischen Reaktionen auf Gemuts- 
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bewegungen liegt nun nach Flechsig 45 ) gerade in der Formatio reti¬ 
cularis, so dass bei einer elektiven Pulslabilitat auf Gemutsbewegungen 
die Annahme eines bulbaren Einflusses durchaus nicbt als aus der 
Luft gegriffen bezeichnet werden kann. 

Die bei Basedow-Sektionen aufgefundenen cbronischen Verande- 
rungen: Atropbien der Fasern und Zellen, konnten sich in der Weise 
erklaren, dass unter der Schwere der Intoxikation oder unter Mit- 
wirkung accidenteller Schadlichkeiten die vorher latenten Prozesse zu 
schwereren Degenerationen oder auch zu Entziindungserscheinungen 
ftihrten, die dann mit Defekt ausbeilten. 

Auch in diesen chronischen Veranderungen durften zum Teil Sub¬ 
strate fur manche Symptome zu sucben sein. Wenn gegen jede Be- 
deutung der von Mendel und einigen Anderen konstatierten Atropbie 
des Solitarbiindels ins Feld gefiihrt wurde, dass Oppenheim 46 ) das- 
selbe in einem Fall von Tabes degeneriert fand, so ist zu betonen, 
dass in diesem Fall gerade einige Symptome bestanden hatten, wie 
sie bei Morbus Basedowii haufig sind: Tachykardie und profuse 
Diarrhoen. Hierauf macbten scbon Marie und Marinesco 18 ) auf- 
merksam. Wenn von Atrophie des Corpus restiforme bei Tabes 40 ) 
berichtet wird, so ist diese Beobacbtung ftir die vorliegende Frage so 
lange belanglos, als wir nicht wissen, welche Systeme dieses kompli- 
zierten Organs in dem betreffenden Fall atrophiert waren und welche 
von Bedeutung fur die Entstehung von Basedowsymptomen sein 
konnen. 

Ganz kurz mocbte ich zura Scbluss auf die nebenbei vermerkten 
Befunde an den Sympatbicusganglien eingeben. Auch hier finden sich 
in einigen Fallen atrophische und entziindliche Zustande. Auf 
Schrumpfung und Degeneration der Ganglienzellen kann hier keinerlei 
Wert gelegt werden, da Hale White 47 ) nachgewiesen hat, dass dieser 
Befund beim erwachsenen Menschen die Regel ist. Auch eine massige 
Menge von Leukozyten im Gewebe findet sich nach demselben Autor 
oft bei normalen Individuen. Dagegen betrachtet er eine sehr reich- 
liche Leukozyteninfiltration als pathologisch. In einigen der zusammen- 
gestellten Falle fand sich eine solche starke Leukozyteninfiltration. 
Schwellung und Hyperamie, in einem Fall starke Faserdegeneration. 
Auch diese Veranderungen durften wohl als Giftwirkung anzusehen 
sein und in manchen Fallen moglicherweise das anatomische Substrat 
fur gewisse Symptome bilden. Bei dieser Annahme wiirde sich auch 
die von manchen franzosischen Autoren immer wieder betonte Tatsache 
erklaren, dass in manchen Basedow-Fallen eine Sympathicusresektion 
wesentliche Besserung gebracht hat. 
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Erklftrung der Abbildungen auf Tafel XVI. 

Fig. 1. Aus dem encephalitischen Herd (* in der Textfigur). Enorme 
Hyperamie, Vermehrung der Rundzellen; bei L Anhaufung polynuklearer Leuko- 
zyten um Gefasse. (Leitz. Obj. 4.) 

Fig. 2. Austretender Glossopharyngeus. Behandlung nach Marcbi: 
Sparlicbe normale, braune Nervenfasern ( n ). Zablreiche Fasern in toto ge- 
schwarzt und teils unregelmassig gequoilen, teils stark verdunnt (cf); viele auch 
in Schollen- und Kugelreihen zerfallen, besonders bei d. (Leitz. Obj. 4.) 

Fig. 3. Formatio reticularis. Behandlung nach Marchi. Zahlreiche 
normale quer- und langsgetroffene Nervenfasern (w). Die degenerierten Fasern 
yd) siud in toto geschwarzt, vielfach zu ausserst feinen Faden reduziert, an 
denen sich kugel- und spindelfSrmige Auftreibungen befinden. C Zellen der 
Form. ret. (Leitz. Obj. 4.) 

Fig. 4. Partie aus dem Facialiskern. Behandlung nach Marchi. Mark- 
scheidenzerfall der feinen noch innerhalb des Kernes gelegenen Wurzelfasern. 
Die Zellen sind zum grossten Teil mit intensiv geschwarzten kornigen Massen 
erfiillt. g Gefasse. (Leitz. Obj. 8, Oc. 0.) 
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(Axis dem Laboratorium der psychiatrischen Klinik der Universitat 
Breslau Prof. Wernicke.) 

Versnch einer Einteilung der Rfickenmarkshinterstr&nge. 

Von 

Dr. Kart Goldstein, 

Volontarassistent an der kgl. Universit&tspoliklinik fur Nervenkranke. 

(Mit 8 Abbildungen.) 

Anlasslich einer Literaturzusammenstellung iiber sekundare De- 
generationen im Hinterstrange fiel es mir wieder auf, wie ungenau die 
Beschreibungen sind, die die Begriffe Gollscher und Burdachscher 
Strang ohne genauere Detail-Schilderung verwenden und wie wenig 
sie eine vergleichende Gegenfiberstellung gestatten. 

Urspriinglich handelte es sich bei diesen Bezeichnungen um eine 
grob topographische Abgrenzung der innerlialb und ausserhalb des 
Septum intermedium gelegenen Ruckenmarkspartien der HinterstrSnge 
im Halsmark. Spater konnte dann Tiirk den Zusammenhang des so- 
genannten Gollschen Stranges mit den unteren Riickenmarkswurzeln 
und des Burdachschen mit den oberen nackweisen und Singer die 
Bahnen beider Gebiete bis in die Zellen des Nucleus gracilis resp. cune- 
atus verfolgen. Fur eine Einteilung der Hinterstrange in tieferen Par- 
tien bot sich jedocli keinerlei Anhaltspunkt. Ebensowenig konnten 
die Ergebnisse der entwicklungsgeschichtliehen Forschung zu einer 
solchen beitragen. Zunachst bestehen fiber die durch diese Forschungs- 
methode abgegrenzten Felder nock recht verschiedene Meinungen. 
Andererseits bedarf die ganze Fragestellung und angewandte Methodik 
noch einer genaueren Nachprlifung und Kritik. Wie wenig verwert- 
bar z. B. die Abgrenzung des Gollschen Stranges nach Flechsig ist 
— ein Gebilde, dessen Querschnitt nach oben zunehmen soli, entgegen- 
gesetzt allem, was gewohnlich Gollscher Strang genannt wird und in 
das sich niemals ein Ubergang von Wurzeln hat nachweisen lassen —, 
wird jeder sofort einsehen, der sie den Befunden/die vermittels der 
sekundaren Degeneration gewonnen wurden, gegenuberstellt Im 
Lendenmark soil ihm das sogannte ovale Feld entsprecben. Nach 
meiner Meinung*) diirfte es eher berechtigt sein, dieses Gebiet dem 

*) Vgl. hiemi: Kurt Goldstein, Die Zusammeusetzung der Riickenmarks- 
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Burdachschen Strange zuzurechnen. Mit dem Gollschen steht es in 
keinerlei Beziehung. Woher diese Differenz stammt, glaube ich in 
meiner Arbeit iiber die Zusammensetzung der Hinterstrange erklart 
zu haben (1. c. S. 414). 

Wollen wir nun eine Abgrenzung fur die Hinterstrange im ganzen 
Rtickenmark gewinnen, so halten wir am besten an der Zugehdrigkeit 
gewisser Gebiete zu oberen und unteren Riickenmarkswurzeln fest und 
beniitzen dieses Kriterium als Einteilungsprinzip. Wir konnen noch 
weiter gehen und alle diejenigen Areale im ganzen Rtickenmark zu 
einer Einheit zusammenfassen, deren Fasern der Sensibilitat einer (der 
oberen oder unteren) Korperhalfte entsprechen. 

Neuere Untersuchungen (vergl. z. B. Kocher) haben ergeben, dass 
die Zone der Hautsensibilitat, welche etwa quer iiber die Mitte des 
ganzen Kbrpers verlauft (eine Ringzone in der Mitte zwischen Symphyse 
und oberem Sternalrand), ihre Nerven in die 6. und 7*. Dorsalwurzel ent- 
sendet. Die Fasern der 6. Dorsalwurzel liegen nun im Halsmark schon 
ausserhalb des Septum intermedium, wie es der Fall von Margulies 
beweist. Alle tieferen Wurzeln liegen im Halsmark innerhalb des 
Septums, alle hoheren ebenfalls ausserhalb. Wir sehen also, dass die 
Trennung der Sensibilitat der unteren und oberen Korperhalfte einer- 
seits im Halsmark ihren Ausdruck findet in der Lagerung der langen 
Bahnen innerhalb oder ausserhalb des Septum intermedium, anderer- 
seits, was den Wurzeleintritt betrifft, ziemlich genau mit der Mitte 
des Dorsalmarks zusammenfallt. Natlirlich bestehen wie beidenZonen 
der Hautsensibilitat so auch beim Eintritt der Wurzeln ttbergange der 
beiden Gebiete ineinander. 

Wir werden also im folgenden alles das zu einem Areal zusammen¬ 
fassen, was Fasern enthalt, die der einen Korperhalfte zugehoren. Um 
noch grossere Yerwirrung zu verhiiten, dtirfte es zweckmassig sein, die 
Xamen Gollscher und Burdachscher Strang fur diese Abgrenzungen 
iiberhaupt nicht zu gebrauchen, sondern fiir die neuen Begriffe neue 
Xamen, wie etwa Spinales Areal der Sensibilitat der oberen, 
resp. unteren Korperhalfte einzufiihren. 

Jedes der beiden Areale enthalt zum grossten Teil aufsteigende, 
zum geringeren Teile im Rtickenmark absteigende Bahnen. Ein Teil 
derselben, namlich die Wurzelfasern, liegen in bestimmten Zonen zu- 
sammen. Wahrend nun der Verlauf der aufsteigenden Wurzelfasern 
schon ziemlich genau feststeht, herrscht liber die von den absteigenden 
eingenommenen Zonen noch lebhafte Kontroverse. Wir werden der 
folgenden Auseinandersetzung die Ergebnisse zugrunde legen, zu denen 

hinterstrange. Eine anatomisch-kritische Studie. Monatsschrift fur Psychiatrie und 
Neurologie. Bd. XIV, Heft 6 . — Dasselbe, Dissertation Breslau 1903. 
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wir iiber diesen Punkt in der zitierten Arbeit gekommen sind.*) Ausser- 
dem gehoren zu jedem Grebiet sog. endogene Fasern, welche einerseits 
die verschiedenen Segmente eines jeden Areals unter einander sowie 
die beiden Areale ihrerseits unter einander verbinden. Diese Fasern sind 
wahrscheinlich uber den ganzen Querschnitt verstreut und nehmen keine 
bestiramten Zonen ein, weshalb sie sich nicht naher abgrenzen lassen. 

Im folgenden soil nun kurz ausgefiihrt werden, wie sich die beiden 
Areale auf Querschnitten durch verschiedene Hohen des Riickenmarks 
verteilen. Hierzu sind die beigegebenen sehematischen Zeichnungen 
zu vergleichen. Das Gebiet des unteren Areals ist durch schwarze, das 
des oberen durch rote Farbe der eingezeichneten Pfeile gekennzeichnet. 
Die Stellung der Pfeile gibt die Verlaufsrichtung der Fasern nach auf- 
warts oder abwarts an. 

Unteres Areal. Oberes Areal. 

Veutrales Feld. 



Grosster Teil des Querschnitts (aufstei- Ein Teil der Fasern des dorso-medialen 
gende Fasern.) Hinteres ausseres Feld Sakralbundels (absteigende Fasern). 
labsteigende Fasern). Ein grosser Teil 
der Fasern des ventralen Feldes (ab- 
steigende Fasern) und des dorso-medialen 
Sakralbundels (absteigende Fasern). 


*) Hierzu sei bemerkt, dass wir der. Einfachheit wegen auch bei noch zweifel- 
haften Punkten einen ganz bestimmten Standpunkt einnehmen mussten, der aller- 
dings nach unserer Meinung am meisten den bisherigen Erfahrungen entspricht, 
jedoch durch spatere Beobachtungen vielleicht wird modifiziert werden mussen. 
Natiirlich betrifft das nur Einzelheiten und beriihrt nicht das Prinzipielle der 
Einteilung. 
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Unteres Areal. Oberes Areal. 

Ventrales Feld N 



Fig. 2 (Hohe der V. Lumbalwurzel). 

Die ihm zugehbrigen aufeteigenden Fa- OvalesFeld wesentlicherTeil (absteigende 
sera verhalten sich ahnlich wie im Sa- Fasern). 

kralmark. H. a. F. (absteigende Fasern). 

Ovales Feld wenige Fasern (absteigend). Ventrales Feld (wenige absteigende 
Ventrales Feld in seinen wesentlichen Fasern). 

Bestandteilen (aufsteigende und abstei¬ 
gende Fasern). 


Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkuiide. XXY\ Bd. 
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Ventrales Feld 



Fig. 3 (Hohe der V. Lumbal wurzel). 

Unteres Areal. Oberes Areal. 

Iu der Hauptsache wie vorher. Ausser- In der Hauptsache wie vorher. Ausser- 
dem wenige Fasern des Hocheschen dem grosster Teil der Fasem des 
und Schultzeschen Feldes, soweit Hocheschen und Schultzeschen Fel- 
diese schon vorhanden (absteigend). des, soweit diese schon vorhanden (ab- 

steigend). 
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Ventrales Feld: 



Fig. 4. Unteres Dorsalmark (Hohe der XII. Dorsalwurzel). 

Unteres Areal. Oberes Areal. 

Ganzer Querschnitt (aufsteigende Fasern. Hochescbes Feld (absteigende Fasern), 
H. a. F. absteigende Fasern) ausgenom- Schultzesches Feld, soweit vorhanden 
men das Hocnesche Feld, sowie das (absteigende Fasern), ventrales Feld, dor- 
Schultzesche Feld, soweit letzteres hier saler Sezirk des later&len Anteils (ge- 
fechon vorhanden, und eine gewisse ringe Menge absteigende Fasern). 
Menge Fasern des ventralen Feldes (dor- 
saler Bezirk des lateralen Anteils). 


30* 
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ventraler lateraler Teil, 



Fig. 5. Oberes Dorsalmark. 

Unteres Areal. Oberes Areal. 

Zun&chst der gauze Querschnitt mit Die lateralen Teile der Hinterstrange 
Ausn&hme der Wurzeleintrittszone. (Wurzeleintrittszone). H5ber oben die 
Femer sind ausgenommen Teile des ganzen seitlicben Partien bis zum Sep- 
ventralen Feldes und das Schultzesche turn intermedium (aufeteigende Fasern). 
Feld, die dem oberen Areal zugehoren. H.a. F. (absteigende Fasern). Schultze- 
Hoher oben reicht das Areal seitlich sches Feld (abst. Fasern), ventrales Feld, 
nur bis zum Septum intermedium. dorsaler Bezirk des lateralen Anteiles 

(abst. Fasern). 
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mw . i „ ventraler Teil, 
Ventrales Feld: v ’ 



1 \ 

\ 

Hinteres Schulzesches Septum intermedium, 
ausseres Feld. Feld. 

Fig. 6 (Hohe der VIII. Cervikalwurzel). 
Medialer Teil 

Ventraler lateraler Teil 
Ventrales Feld 

Dorsaler lateraler Teil 


Schutzesches Feld 


\ 

Hinteres ausseres Feld. Septum intermedium. 

Fig. 7 (Hohe der II. Cervikalwurzel). 
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Fig 6 und 7. 
Unteres Areal. 

Das innerhalb des Septum intermedium 
gelegene Gebiet im unteren Halsmark 
nascnenformig, yentral bis zur hinteren 
Kommissur reichend, im mittleren und 
oberen ventral spitz auslaufend und 
scliliesslich die Kommissur nicht mehr 
beruhrend (Triangle post^rieur von 
r h i 1 i p p e). 


Halsmark. 

Oberes Areal. 

Late rales Hinterstrangsgebiet bis zum 
Septum intermedium, ventral bis zur 
hinteren Kommissur (aufsteigende Fa- 
sera). H. a. F. (absteigende Fasem). 
Vent rales Feld: medialer Anteil und 
ventraler Bezirk des lateralen Anteiles 
(aufsteigende Fasert Dorsaler Bezirk 
des lateralen Anteiles (abst. Fasem). 
Schultzesches Feld (abst. Fasem). 



Fig. 8. Medulla oblongata. 

Endigung um die Zellen des Nucleus Endigung um die Zellen des Nucleus 
gracilis. cuneatus. 

Die vorgeschlagene neue Einteilung und Nomenklatur erscheint 
mir besonders deshalb von Wert zu sein, weil sie 

1) die Unklarheit der bisher gebraueblichen Bezeichnungen 
beseitigt, andererseits 

2) ermoglicbt, die Hinterstrange im ganzen Rfickenmark zu- 
sammenzufassen, und die Zusammengehorigkeit gewisser weit 
entfemt in verschiedenen Hohen liegender Gebiete zum Aus- 
druck bringt. 
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VII. 

(Aus der psychiatr. Klinik in Greifswald. Direktor: Prof. Dr. Westphal.) 

Zur Symptomatology und pathologischen Anatomie des 

Hirnabszesses. 

Yon 

Dr. Kttlpin, 

Priv.-Doz. u. I. Assistenzarzt der Klinik. 

(Mit 1 Abbildung im Text und Tafel XVII.) 

Die Falle von otitischem Schlafelappenabszess sind nicht zu den 
Seltenheiten zu recbnen. Wenn ich mich dennoch zur Veroffentlichung 
eines derartigen Falles veranlasst gesehen babe, so lag der Grund da- 
far einmal in gewissen symptomatologisch nicht uninteressanten Einzel- 
heiten des Falles, besonders aber in dem Umstande, dass mir Gelegen- 
heit gegeben wurde, den Bau der Abszessmembran genau zu studieren 
und dadurch zur Klarung dieses in der Literatur bis jetzt auffallend 
stiefmiitterlich behandelten Kapitels etwas beizutragen. 

Krankengeschichte. 

Der Arbeiter A. J., 33 Jahre alt, wurde am 7. XI. 1902 in die 
psyckiatrische Klinik aufgenommen. Die Anamnese ergab: Von irgend 
welcher erblichen Belastung nichts zu eruieren. Pat soli frtiher stets ge- 
sund gewesen sein, war indes ein starker Potator, der sich fast t&glich in 
Schnaps betrank. Von einer luetischen Infektion nichts bekannt Von den 
12 Kindern des Pat. sind 7 jung gestorben. — Ungef&hr 10 Wochen 
vor der Aufnahme begann Pat. fiber heftige Schmerzen in der 
linken Seite des Kopfes zu klagen. Diese Schmerzen traten mehr 
anfallsweise auf, besonders des Morgens, und waren zeitweise so stark, 
dass dem Kranken das linke Auge tr&nte. Ofter fand Erbrechen statt. 
Mitunter klagte Pat. fiber Frostgeffthl und zitterte am ganzen Leibe, was 
die Frau dem Schnapsgenuss zuschrieb; gleich darauf ffihlte er sich dannaber 
ganz warm an (also augenscheinlich Schfittelfroste). — Ungefhhr 14 Tage 
vor der Aufnahme bemerkte die Frau zuerst, dass der Kranke meist ganz 
unverstiindliche Dinge sprach. Die Sprachstorung wechselte sehr in ihrer 
Intensity, mitunter konnte Pat kein Wort hervorbringen, es war, „als ob 
er einen Kloss im Halse hfitte“. Pat. schlief viel, war meist trfiber Stim- 
mung, nur bisweilen lachte er vor sich hin. Auf alle Fragen reagierte er 
mit „Ich weiss nicht w , oder gab ganz unverstfindliche Antworten. — Am 
Morgen des Tages vor seiner Aufnahme in die Klinik hatte er einen anfalls- 
ahnlichen Zustand: er war nicht imstande, sich anzuziehen und die rechte 
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Seite war anscheinend gel&hmt. — Auf Befragen gab die Frau dann nocb 
an. dass ihr Mann nie eitrigen Ausfluss aus dem einen oder 
dem anderen Oh re gehabt hatte. Das Gesieht sei nie schief gewesen. 

NB. Der Kranke wurde ohne jede verwendbare Anamnese in die 
Klinik gebracht; obige ftlr die Beurteilung des Falles natftrlich ausser- 
ordentlich wichtigen Angaben erhielten wir erst am 10. XI. 

Status praesens. Pat. ist ein mittelgrosser Mann in massigem Er- 
nabrungszustande. Gesichtsfarbe bleich. Leicbte Benommenheit bei euplio- 
rischer Stimmung. Die Pupillen sind mittelweit; die recbte reagiert spur- 
weise, die linke gar nicbt auf Lichteinfall; die Beaktion bei Akkomodation 
ist nicht zu prtlfen, ebensowenig ist der Grad der vorhandenen Sehscharfe 
oder das Gesichtsfeld festzustellen. Die Bewegungen der Bulbi sind an¬ 
scheinend frei. Tremor der gespreizten Finger, besonders links. Gang 
sehr unsicher, schwankend; es bestekt Neigung nack rechts zu fallen: Pat. 
sucht beim Gehen stets nack StUtzpunkten. Ausgepragter Romberg. Tri¬ 
ceps-, Patellar- und Achillessehnenreflexe beiderseits lebhaft. Beim Streicken 
der Fusssohle erfolgt beiderseits Dorsalflexion der grossen Zehe und zwar 
rechts etwas deutlicher wie links; far das typische Babinskiscke Ph&nomen 
erfolgt die Bewegung aber etwas rasch. Kremaster- und Bauchreflexe sind 
nicht auslOsbar. Der rechte Arm ist deutlich schwacher: Pat. kann ikn 
nicht bis zur Horizontalen erheben; wird er passiv hflher gekoben, so sinkt 
er sofort wieder herab. Bei Prttfung der Sensibilit&t ist nur festzustellen. 
dass bei tiefen Nadelsticken in Rumpf und Extremitaten keine Abwehr- 
bewegungen erfolgen; bei Stichen ins Gesieht verzieht Pat. indess lackeud 
die Miene. 

Die Herztbne sind leise, aber rein, Puls sehwach, etwas arythmiseb, 
60 in der Min. Innere Organe sonst ohne Befund. Urin frei von E. und Z. 
Temperatur normal. — 

Pat ist bei der Untersuchung ziemlich apathisch. Vieles von dem, was 
man zu ihm sagt, scheint er nicht zu verstehen. Leichten Aufforderungen 
kommt er mitunter nach, meist aber nicht. Fragen beantwortet er grdssten- 
teils mit „Ich weiss nicht 44 , oder er sagt etwas unverstftndlich Paraphasisches, 
das durch die leise Sprache nock unverstandlicher wird. Xur selten bringt 
er einige verst&ndliche Worte oder kurze S&tzc hervor. So sagt er auf 
die Frage, wo er sich belinde: „In der Normandie 14 (Gastwirtschaft). Eine 
Streichholzschachtel benennt er richtig und Offnet sie auch. Von einer 
weiteren Prtlfung muss Abstand genommen werden, da Pat. ermOdet ist und 
auf weitere Fragen iiberkaupt nicht mehr reagiert. 

8. XI. Pat ist sehr schlafrig, liegt still im Bett, nicht unrein. Pul> 
heute besser, 56 in der Min., Temperatur normal. Verhalten bei Anf- 
forderungen und Fragen wie gestern; mitunter gibt er aber auch Ant- 
worten, die in gar keiner Beziehung zur Frage stehen. 

..Wie heissen Sie?“ — .,Ich weiss nicht ... 4 mal u . — „S5. fc * 

.,Was sind Sie? 4i — „Ja, wir machen auch. 44 — H Ich kann nicht mit.“ 

..Wo wohnen Sie? 44 — „In der — Drucksache. 44 

..Was ist das (Taschentuch)? u — ..Ich weiss nicht mal, wozu 
das ist. 4 * 

..Was ist das (wird ans Ohr gefasst)? 44 — ..Auch ein Stofke. 44 — ...la, 
ich weiss nicht, ich kann nicht mitreden. 44 
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Das sind die einzigen verstandlichen Worte; alle anderen Fragen 
werden total paraphasisch beantwortet. 

Aufgefordert, die Zunge zu zeigen, macht Pat. den Mund auf. Wie 
er die Hand geben soli, hebt er beide Arme hoch. 

Es werden vor ihm hingelegt: ein Portemonnaie, eine Streichholz- 
schachtel, ein Bund Schlfissel: 

„Geben Sie die Schltlssel 44 ! — Tut dies nach einigem Zdgern. 

„Geben Sie das Portemonnaie 44 ! — Reicht die Schltlssel, gibt das Porte¬ 
monnaie auch nicht trotz mehrfach wiederbolter Aufforderung. 

„Geben Sie die Streichholzschachtel 44 ! — Tut es. — 

9. XI. Nachts versuchte Pat. after aufzustehen, was ihm aber nicht 
gelang, da er sehr taumelig war und immer wieder ins Bett zurtlckfiel. 
Am Morgen antwortet er ganz paraphasisch. Bei leichten Aufforderungen 
kommt er der ersten meist nach, dann aber macht sich ein deutliches 
Haftenbleiben bemerkbar. Der Gang ist breitbeinig und noch taumeliger 
wie gestern. Gegen Abend ist Pat. sehr somnolent. Puls regelmftssig, 
leidlich kraftig, 60 in der Min. 

10. XI. Pat. ist heute sehr benommen, reagiert auf Anrufen kaum 
noch. Patellarreflex rechts vielleicht etwas starker wie links. Im rechten 
Arm leichte Kontrakturen. Fusssohlenstrichreflex, Pals und Temperatur 
wie gestern. 

Die Trommelfelle sind beide intakt, das linke ist vielleicht ein 
wenig getrttbt. 

Beklopfen der linken Schadelseite wird deutlich schmcrz- 
haft empfunden. 

Augenhintergrund (Dr. Ruge u. Prof. Schirmer): Beiderseits 
leichte Neuritis optica; Papillengrenzen verwaschen, Venen weit, 
Arterien sehr eng; einzelne Gefasse zeigen leichte Prominenz; keine Ab- 
blassung der Papillen. 

11. XI. Pat. reagiert auf nichts mehr. Puls 96, Temperatur normal. 
Mitunter Cheyne-Stokessches Atmen. — Beine beide schlalf; Patellar¬ 
reflex etwas schwacher. Fusssohlenstrichreflex unverandert. Bei Prttfung 
des Oppenheimschen Tibialisphanomens erfolgt Plantarflexion der Zehen. 
— Unter zunehmendem Koma tritt abends 11 Uhr der Exitus ein. 

Die klinische Diagnose lautete mit Wahrscheinlichkeit: Abszess in 
der linken Hemisphare. Daneben aber wurde auch noch die Mdglich- 
keit eines Tumor cerebri offen gelassen. Eine genauere Lokaldiagnose des 
Abszesses konnten wir aus spater zu er6rternden Grtinden nicht stellen. 

Sektionsbefund. 

Die Pia zeigt an einzelnen Stellen Oedem, besonders an der Basis. 
Bei Herausnahme des Gehirns sieht man, dass der linke Schlafen- 
lappen gegentlber dem rechten deutlich vergrossert ist; er ftlhlt 
sich weich und schwappend an. Die Pia ttber dem betreffenden Lappen 
ist etwas braunlich verf&rbt; die Rinde ist tlberall erhalten. Durch eine 
Probepunktion wird dttnnfltlssiger, gelblich grtiner Eiter entleert. — Das 
Gehirn wird in toto in Formol gelegt 

Die Innenflache der Dura mater ist tlberall glatt. BeiAufmeisselung 
der linken PaukenhOhle quillt Eiter hervor. Nach oben und hinten 
won dem linken Warzenfortsatz findet sich cin fttnfmarkstttckgrosser extra- 
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duraler Abszess. An dem herausgemeisselten linken Mittelohr zeigt sich 
das Trommelfell durchaus intakt. 

Rflckenmark: Makroskopisch nichts Abnormes. 

Lungen: Im linken Unterlappen mehrere frische, kleine broncko- 
pneumonische Herde. Rechte Lunge sehr blutreich, etwas Hypostase. 

Herz: Intakt Die Aortenklappen zeigen einige minimale arterio- 
sklerotische Stellen. 

Die ttbrigen Organe sind normal. 

Nachdem das Gehirn in Formol angeh&rtet war, wurden 2 Frontal- 
schnitte angelegt. Der erste fiel etwas vor das hinterste Ende des Schlafe- 
lappens. Der Abszess nimmt hier auf dem Durchschnitt ungef&hr die GrOsse 
eines Fftnfpfennigstflckes ein; er ist von ann&hernd runder Gestalt, nur an 
der medianeri Seite sttllpt sich eine schrag nach unten gerichtete stumpfe 
Spitze vor. Der Abszess liegt scharf begrenzt im Marke der 2. Schlafen- 
windung, die er urn ein Betrachtliehes ausgedebnt hat. Dort, wo der Abs¬ 
zess der Rinde am nacbsten rttckt, d. i. ungef&hr auf der H6he der Win- 
dung, ist die erhaltene Rindenpartie noch 4 mm dick. Der Abszess ist 
umgeben von einem Streifen ver&nderten Gewebes, der eine Breite von 2 bis 
6 mm hat, zum Teil allm&hlich in das umgebende Gewebe ttbergeht, zum 
Teil aber auch scharf abgesetzt gegen dasselbe erscheint. Dieser Streifen 
hat nach der Rinde zu eine leicht graue Farbe mit kleinen, mehr braun 
aussehenden Partien; nach unten und innen zu wird er dunkler und nimmt 
in den dem Abzess um nachsten liegcnden Teilen einen schwarzroten Farben- 
ton an. In diesem Gebiete kann man an vielen Stellen schon makroskopisch 
Streifen und Punkte wahrnehmen, die allem Anschein nach Gef&ssen ent- 
sprechen. Auch im Marke der 3. Schl&fenwindung finden sich einige wohl 
ebenfalls etwas erweiterte Gefasse. 

Der 2. Frontalschnitt wurde unmittelbar hinter der H5he des Sulcus 
Rolandi angelegt. Der Abszess (s. Fig. 1) hat hier annahernd l&ngsovale 
Gestalt. Die lange Axe des Ovals ist von unten aussen nach oben innen 
gerichtet; sie misst 5,4 cm, die kleine Axe 3,6 cm. Der obere Pol, der bis 
auf wenige Millimeter an das Unterhorn heranreicht, l&uft spitzer zu wie 
der untere. Auch hier hat der Abszess seinen Sitz hauptsachlich im Marke 
der 2., etwas auch in dem der 3. Schlafenwindung. Man sieht auf Fig. 1 
sehr gut, wie die 1. Schl&fenwindung nach oben, die 3. nach unten gedr&ngt 
ist. Auch der Gyrus hippocampi und Gyrus fusiformis sind, wie der Ver- 
gleich mit der gegenftberliegenden Seite lehrt, aus ihrer Lage verdrangt 
worden. Die stehengebliebene Rindenbrttcke ist in ihren dtlnnsten Partien 
3—4 mm dick. Auch hier wie auf dem ersten Querschnitt ist der Abszess 
von einem Ring mehr minder dunkelgrau verfarbten Gewebes umgeben, 
das an manchen Stellen deutlich Gefasse erkennen lasst. Bei genauer Be- 
trachtung sieht man stellenweise auf der Grenze zwischen Abszess und Ge¬ 
webe einen schmalen, hochstens 0,4 mm breiten weissen Streifen liegen. — 
Ein Durchbruch des Abszesses in den Ventrikel ist nirgend erfolgt 

Mikroskopischer Befund. Es wurden von den verschiedensten 
Stellen der Abszesswandung Sttlcke entnommen und nach Nissl, van 
Gieson und Weigert gefarbt. Von vielen Stticken wurden ausserdem 
Hamatoxylin-Eosinf&rbungen und Fibrinfarbungen nach Weigert gemacht: 
schliesslich wurden noch andere Sttlcke zum Nachweis von Fctt mit 
Scharlach R und H&matoxylin gefarbt. 
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An bei weitem den meisten Schnitten kann man nun 3 Zonen mit Deutlich- 
keit auseinanderhalten, die von innen nach aussen gerechnet, folgende sind: 
1) den Abszess selber; 2) die Zone der Kapselbildung; 3) die 
Reizungszone. An sehr vielen Pr&paraten schiebt sich zwischen 1. und 2. 
Zone noch eine andere an Breite ausserordentlich wechselnde Sckicht ein, 
die ich als nekrobiotische Zone bezeichnen werde (s. Fig. 3, Taf. XVII). 

Im einzelnen lasst sich tlber die verschiedenen Zonen folgendes sagen: 

Beginnen wir zunachst mit der „Reizungszone“ In derselben sieht 
man Vorgange degenerativer und irritativer Natur neben einander her- 
gehen. In der Rinde ist von der normalen Anordnung der Ganglienzellen 



Fig. 1 (in alien Durchmessern um 1 3 verkleinert). 

Frontalschnitt hinter der Hobe des Sulcus Rolandi. F. S. Fissura Sylvii. ti, t 2 , t 3 : 

1. 2. 3. Schlafenwindung. G. f. Gyrus fornicatus. G. h. Gyrus hippocampi. 

in Reihen nichts mehr zu sehen. Die Zellen stehen mit ihrer langen Axe 
durchweg schrag oder auch parallel zur Oberflache. Sie zeigen insgesamt 
eine diffuse Chromatolyse und nehmen z. T. den Farbstoff nur sehr mangel- 
haft an. Viele sind abgerundet; die Fortsatze sind meist abgebrochen. 
Der Kern liegt gewfthnlich noch zentral, ist bisweilen aber gezackt. — 
Von den markhaltigen Nervenfasern sind die feineren zum grossten Teil 
liberhaupt nicht mehr darstellbar, die anderen zeigen vielfach blaschen- 
fOrmige Aufquellungen, farben sich nur schlecht; auch die Axenzylinder 
zeigen stellenweise mehr minder hochgradige Quellungserscheinungen. — 
Die irritativen Vorgilnge in der Reizungszone spielen sich an den Gefftssen 
und an der Glia ah. Die Gefasse sind etwas erweitert und um sie herum findet 
sich eine kleinzellige Infiltration, die sich an die Lymphscheide des Gefiisses 
halt. Die intiltrierenden Zellen sind teils kleine Zellen mit dunkelm Kern und 
ldeinem Zellleib (Lymphozyten), teils zeigen sie einen Kern mit charakte- 
ristischer randstandiger Anordnung grosser Chromatinkorner, die mit ihrer 
Basis breit der Kernmembran aufsitzen; dieser Kern liegt in einem runden 
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oder 6fter noch ovalen Zellleib, der die Eigentttmlichkeit hat, dass sich sein 
Protaplasma in der N&he des — ttbrigens meist peripher gelegenen Kernes 
— hell, in der Peripherie dagegen dunkler farbt (Plasmazellen). — Um einzelne 
Gef&sse findet sich auch ein horaogenes Exsudat mit spttrlichen Zellen. — 
An der Glia dokuraentieren sich die Reizungserscheinungen vorwiegend 
an den Zellen in einer Schwellung des Zellleibes, die einen recht erheb- 
lichen Grad annehraen kann. Die Gestalt solcher geschwellten Zellen i>t 
rundiich, indes in Gegenden, wo der Druck des Abszesses mit Wahrschein- 
lichkeit ein grttsserer war, lilngsoval (wurstfttrmig). Der Kern liegt dann 
meist an einem Ende der Zelle, seltener zentral. Manche dieser Zellen 
imbibieren sich sehr intensiv mit dem Farbstoffe und gewinnen dadurch 
ein mehr homogenes Aussehen. Von den „freien Gliakernen“ zu diesen 
Schwellungsformen existieren alle mfiglichen Oberg&nge. — Stellenweise 
zeigt die Glia auch eine deutliche Neigung zur Homogenisation. Die so 
ver&nderten Partien f&rben sich nach van Gieson gleichmassig rot: von 
Form sind sie unregelmassig zackig, am Rande oft wie angefressen: im 
Innern zeigen sie haufig rundliche Lttcken, sowie im allgemeinen nur 
sparliche Kerne, deren unmittelbare Uragebung sich bisweilen dunkler farbt. 
In unmittelbarer Nahe solcher homogenisierter Partien sieht man haufig 
sich tinktoriell ganz ahnlich verhaltende Gliazellen mit sehr grossem Zell- 
leib liegen, so dass der Gedanken nahe liegt, dass die homogenisierten 
Stellen durch Zusammenfliessen mehrerer solcher Zellen entstanden seien 
(s. Fig. 2, Taf. XVII). Es soli ttbrigens gleich hier bemerkt werden, dass 
die irritativen Erscheinungen durchaus nieht ttberall gleichmassig aus- 
gepragt waren; im allgemeinen liess sich die Regel konstatieren, dass dort, 
wo die Kapselbildung eine vorgesehrittene war, die Reizungserscheinungen 
weniger stark zutage traten, als dort, wo die Kapselbildung noch unvoll- 
kommener, oder wo der Abszess noch deutiich im Vordringen begriffen war. 
Die Breite der Reizungszone schwankte erheblich; im allgemeinen ging 
sie der Intensit&t der Reizungserscheinungen parallel. — 

Die folgende Zone, die der eigentlichen Abszessmembran, zeigt je nach 
der melir minder weit fortgeschrittenen Ausbildung derselben ein sehr va¬ 
riables Aussehen. Ich will zun&ehst den gewdhnlichen Typus beschreiben: 
Hier kann man eine innere und eine ttussere Schicht der Membran unter- 
scheiden. Die innere, an den Abszess grenzende Schicht besteht aus einem 
locker angeordneten Gewebe mit sehr zahlreichen erweiterten Geftlssen, die 
eine auffallend starke Entwicklung ihrer Bindegewebshttlle und eine 
Wucherung ihrer Endothelien zeigen; nie dagegen besitzen sie eine Muscu- 
laris. Ihre Verlaufsriehtung ist parallel zur Abszessgrenze oder leicht schrig 
gegen dieselbe, nie aber senkrecht zu ihr. Neben den Gef&ssen findet sich 
httufig freies Blut im Gewebe. In den Masehen jenes lockeren Gewebes 
liegen nun zahlreiche und von Gestalt sehr variable zellige Elemente. Da 
sehen wir zun&chst bald einzeln, bald wieder in unregelm&ssigen Haufen 
langgestreckte spindelformige Zellen mit einem ziemlich grossen lttngsovalen 
hellen Kern, mit einem unregelm&ssigen fadig-kOrnigen Chromatingerttst. 
mit 1—2 grosseren KOrperchen. Von diesen Zellen, die mitunter noch in 
deutlichem Zusammenhang mit der Gef&sswand stehen, finden sich alle 
moglichen t^bergangsformen zu typischen Bindegewebszellen mit ihrern 
dunkeln stabchenfbrmigen Kern; es kann demnach kein Zweifel bestehen. 
dass wir es hier mit jugendlichen Bindegewebszellen, mit ^Fibroblasten 41 zu 
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tun haben (s. Fig. 4 Taf. XVII). — Ferner finden sich Zellen mit sehr verschieden 
grossem Zellleib und grossem rundeo Oder ovalem blaschenfbrmigen Kern, 
dessen (Jhromatingertlst deni der Fibroblasten ahnelt. Diese Zellen liegen 
einzeln Oder auch in kurzen Reihen. Die Ahnlichkeit zwischen diesen 
Zellen und den proliferierenden Gef&ssendothelien ist eine in die Augen 
fallende, und liegt die Annahme nahe, dass wir hier genetisch identische 
Gebilde vor uns haben; von ihnen zu den FiBroblasten gibt es alle mdglichen 
Ubergangsformen. Drittens finden sich Zellen, deren Form sich am meisten 
der von geschwellten Gliazellen n&hert; sie sind meist einkernig, selten mehr- 
kernig. Am zahlreichsten sind sie an der Grenze des Abszesses. Viele dieser 
Zellen zeigen Involutionserscheinungen: der Kern ist homogen, das Protoplasma 
des Zellleibes ist von wabiger Struktur und farbt sich oft nur mangel- 
haft. Auf Weigertprftparaten sehen sie oft wie best&ubt durch feinste 
schwarze Partikelchen aus. — Schliesslich finden sich hier noch Lympho- 
zyten und Plasmazellen sowie Rundzellen mit mehreren kleinen Kernen 
und deutlichem Zellleib (mehrkernige Leukozyten); diese letzteren werden 
um so zahlreicher, je n&her man dem Abszess koramt; in ihrem Innera 
bergen sie hdufig kleine schwarze Kagelchen in sehr wechselnder Anzahl, 
die sowohl bei der F&rbung nach van Gieson, w r ie in Weigert- und 
Xisslpriiparaten darstellbar sind. — 

Die zweite Schicht der Abszessmembran kommt dadurch zustande, 
dass die Fibroblasten aneinander rticken und sich in parallele Reihen 
legen, so dass sie ein ziemlich kompaktes GefQge bilden: in dieser Schicht 
sind die anderen oben beschriebenen Zellen mit Ausnahme der mehrkernigen 
Leukozyten nur selten anzutreffen. Diese Schicht ist sehr gef&ssarm; zur 
Bildung eines richtigen faserigen kernarmen Bindegewebes ist es aber 
noch nirgends gekommen. Es ist klar, dass wir es in dieser Zone mit 
dem Beginn der eigentlichen definitiven Kapsel zu tun haben. — 

Der Ubergang der Membranbildung in die Reizungszone erfolgt ziemlich 
unvermittelt, indem das GefOge der Fibroblasten ein lockeres wird und 
sie nach einer kurzen Strecke ganz verschwinden (s. Fig. 3 Taf. XVII). 
An der Grenze zwischen Reizungszone und Kapsel finden sich bisweilen 
erweiterte Gefasse und streifenformige der Kapselwand parallel gerichtete 
Blutungen im Gewebe (s. Fig. 3). 

Von diesem Bautypus der Abszessmembran lassen sich gewisse Modi- 
tikationen feststellen, insofern bald die erste, bald die zweite Schicht an 
M&chtigkeit tiberwiegt. (In Fig. 3 zeigt sich das letztere Verhaltnis.) 

In der Richtung nun, wo man schon nach theoretischen Gberlegungen 
annehmen kann, dass der Abszess die st&rkste Tendenz zur Ausbreitung 
haben wird, namlich nach dem Innern der Hemisph&re zu, ist von einer 
eigentlichen Kapselbildung noch nichts zu konstatieren, resp. nichts mehr 
nachzuweisen. Hier grenzt der Abszess direkt an ziemlich unverdndert 
aussehendes Grundgewebe, das aber bereits eine deutliche Erweiterung, 
vielleicht auch Vermehrung der Gefdsse mit kleinzelliger Infiltration der- 
selben erkennen lasst. Auffallend hdufig sind hier in der Nachbarschaft 
der Gefilsse Kernteilungstiguren. Die Gliazellen sind ebenfalls anscheinend 
vermehrt; sehr hdufig sind Schwellungsformen. Die Reizungszone ist hier 
sehr breit; in ihr finden sich stellenweise breite parallel zum Abszess laufende 
Gliastreifen mit Neigung zur Homogenisation, die ihre Zusammensetzung 
aus einzelnen geschwellten Zellen bisweilen noch deutlich erkennen lassen.— 
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Die dritte Zone, der Abszessselber, ist dort, wo einedeutlicheKapsel¬ 
bildung vorhanden, gegen dieselbe scharf abgegrenzt: wo dies nicht der 
Fall ist, greift er mit unregelmassigen Zacken in die n&chste Zone hinein. 
Im ttbrigen setzt sich der Abszess zusammen aus den bekannten dicht- 
gedrangten polynuklearen Leukozyten, denen gegenftber die mononuklearen 
Elemente fast ganz verschwinden; nur in den aussersten Schichten linden 
sie sich etwas haufiger. Mit der Fibrinfarbungsmethode sind im Abszess- 
eiter zahlreiche Kokken nachweisbar, die raeist intrazelluiar liegen; sie 
sind gew6hnlich in kurzen Kettchen angeordnet, linden sich aber auch 
einzeln und zu zweien. 

Zwischen Abszess und Abszessmembran schiebt sich nun an sehr vielen 
Stellen eine mehr weniger breite, schon an demselben Schnitt oft erheblich 
an Ausdehnung variierende Zone ein, die charakterisiert ist durch das fast 
ausschliessliche Yorwiegen von augenscheinlich der Degeneration anheim 
gefallenen Gewebsbestandteilen. Ihre Grenze gegen den Abszess wie gegen 
die Kapsel hin ist im allgeraeinen eine ziemlich scharfe. Diese nekrobio- 
tische Zone lasst stellenweise den Bau des Grundgewebes noch deutlich 
erkennen; auch — allerdings sich gerade noch fUrbende Markfasern sind 
hier nachweisbar. Auf Praparaten nach van Gieson nimmt diese Zone 
einen gelbroten, statt des normalen rOtlichblauen Tons an. Wahrend 
diese Schicht hier als eine mehr konipakte imponiert, lasst sie ander- 
weitig, namentlich dort, wo die Kapselbildung schon weit gediehen ist, 
ihre Zusammensetzung aus einzelnen Zellelementen noch mit Sicherheit 
konstatieren. Die Zellen erscheinen hier geschwollen, blass; der Kern 
fehlt gewdhnlich oder ist homogen, es sind m. e. W. „Zellleichen tt . Da- 
zwischen liegen dann Leukozyten und vereinzelte gut erhaltene Fibro- 
blasten (s. Fig. 3). Die schon vorhin erwahnten rundlichen einkernigen 
Zellen mit grossem Zellleib kommen in der nekrobiotischen Zone ebenfalls 
vor und zwar ziemlich zahlreich. An manchen Stellen kann man sehen, 
wie die Breite der nekrobiotischen Zone umgekehrt proportional ist der 
Breite der Kapsel. Die letztere zeigt (s. Fig. 3) eine bajonettfftrmige 
Einknickung, in die die erstere hiueinreicht. An der Grenze greifen 
beide Zonen stellenweise mit unregelmassigen Zacken in einander. Man 
gewinnt an solchen Bildern durchaus den Eindruck, dass sich die nekro- 
biotische Zone hier auf Kosten der Kapsel gebildet hat. Es linden sich in 
ihr hier auch bisweilen noch erhaltene Gefasse von demselben Typus wie 
die in der Zone der Kapselbildung; ihre Wandungen sind mitunter in eine 
homogene Masse verwandelt. Daneben trifft man auch streifenf&rmige 
Blutungen oder diffuse Durchtrankung des Gewebes mit Blut. Mikro- 
organismen sind nur in den uumittelbar an den Abszess stossenden Teilen 
nachzuweisen. 

Es ertlbrigt noch, die Resultate der Fibrin fa rbung und der spezi- 
fischen Fettfarbung zu besprechen. — Fibrin liess sich in geringen 
Mengen l&ngs der Grenze zwischen Kapsel und nekrobiotischer Zone nach- 
weisen; einzelne Fibrinfaden fanden sich auch in der letzteren selber, sowie 
in der aussersten Schicht des Abszesseiters. 

Bei der Fettfarbung fiel zunachst auf, dass sich der Nachweis von 
Fett auf eine ganz bestimmte Zone beschrankte, namlich auf die Grenz- 
schicht zwischen Abszess und Kapsel, resp. auf die nekrobiotische Zone 
und die ihr unmittelbar angrenzenden Teile. Dies entspricht, wie ich gleich 
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vorwegnehmen will, genau den Befunden Cassirers mit der Osmium- 
l&rbung. Das Fett fand sich fast ausschliesslich in jenen blassen Zellen 
mit relativ grossem Zellleib; es pr&sentierte sich in Form von Kfigelchen, 
die aber oft zusammengetiossen waren. Das Fett hatte hier eine leuchtend 
rotbraune bis braunviolette Farbung angenommen. Gewdhnlich war der 
ganze Zellleib, oft auch der Kern, vollkommen von Fett bedeckt. Einzelne 
dieser Zellen liessen sich fiber die eigentliche Zone der Fettbildung hinaus 
auch noch in der inneren Schicht der Kapsel antreffen. — Der Inhalt der 
mit Zerfallsprodukten beladenen Leukozyten fftrbte sich mit Scharlach R 
haufig hellgelb, nicht rotbraun, wie das eigentliche Fett. 

Gehen wir nun zunachst zur klinischen Seite des Falles fiber. — 
Der Entwicklungsgang der Krankheit war folgender: Bei einem 
33 jahr. Manne, der, abgesehen davon, dass er stark trank, gesund war, 
stellen sich ausserordentlich heftige Scbmerzen in der linken Seite des 
Kopfes ein. Ofter Erbrechen und Schfittelfroste. Dieser Zustand 
dauert ca. 2 { l 2 Monate; dann tritt eine Verschlimmerung zunachst in 
Form einer psychischen Storung ein: der Kranke scheint etwas be- 
nommen und spricht unverstandlicbe Dinge. Am Tage yor der Auf- 
nahme anfallsahnlicher Zustand mit Lahmung der rechten Seite. In 
der Klinik ist Pat. deutlich benommen; es besteht ausgepragte, aber 
nicht komplete sensorische Aphasie und Paraphasie. Lahmung des 
rechten Armes deutlich, nicht so die des rechten Beines. Linke Kopf- 
seite bei Beklopfen empfindlich. Beiderseits leichte Neuritis optica. 
Trommelfelle intakt. Temperatur normal, Puls etwas langsam. Unter 
zunehmendem Koma Tod am 4. Tage des Anstaltsaufenthalts. 

Hiernach konnte es sich nur um zweierlei Dinge handeln: ent- 
weder um einen Abszess, oder um einen Tumor in der linken Hemi- 
sphare. Bei weitem wahrscheinlicher war die erste Annahme. Daffir 
sprach die ganze Entwicklung der Krankheit, insbesondere das so 
charakteristische Latenzstadium mit seinen heftigen Kopfschmerzen, 
ferner die Empfindlichkeit der linken Kopfhalfte, das gelegentliche 
Fieber und der verhaltnismassig schnelle Verlauf der Erkrankung. Es 
war dagegen intra vitam durchaus nicht festzustellen, woher der Abs¬ 
zess seinen Ausgang genommen haben konnte, da weder Anamnese 
noch Befund auf das Bestehen einer Otitis media — die ja atiologisch 
in erster Linie in Betracht gekommen ware — schliessen liessen, und 
auch sonst nirgendwo ein eitriger Prozess festzustellen war. Das 
Fehlen eines solchen Anhaltspunktes erschwerte wiederum andererseits 
die Stellung einer genauen Lokaldiagnose. Von Symptomen, die 
zu diesem letzteren Zwecke yerwertbar waren, kam in erster Linie die 
sensorische Aphasie in Betracht, die auf eine Affektion des linken 
Schlafelappens hinwies. Die Abszesse des Schlafelappens sind nun ja 
in den meisten Fallen otogenen Ursprungs. Ffir einen solchen Zu- 
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sammenhang aber feblten uns hier, wie scbon gesagfc, alle Anhalts- 
punkte. Dann war auch die Moglichkeit nicht auszuschliessen, dass 
die sensoriSche Aphasie nur als das Produkt der Femwirkung eines 
ausserhalb des Schlafelappens Hagenden Abszesses anzusehen sei. Die 
Hemiparese war aus ahnlichen Gr&nden zur Lokaldiagnose nicht ver- 
wendbar. Die Schwierigkeit, eine hinreichend sichere Lokaldiagnose 
zu stellen, war auch der Grund, dass wir uns zu einer Operation nicht 
entschliessen konnten, um so mehr, als der desolate Zustand des 
Kranken den Erfolg einer solchen doch als ziemlich illusorisch er- 
scheinen liess. 

Die Sektion ergab dann, dass trotz der fehlenden Perfora¬ 
tion des Trommelfells doch eine Otitis media bestand, von der 
der Abszess seinen Ausgang genommen hatte. Dieser Umstand ist 
recht bemerkenswert. Oppenheim 1 ) sagt zwar, dass man bei der 
Stellung der Diagnose auf diese Moglichkeit Rticksicht nehmen soli, 
und auch Macewen 2 ) weist darauf hin. Doch scheinen diese Falle, 
wo sich eine Otitis media, die den Himabszess veranlasst, hinter dem 
imperforierten Trommelfell abspielt, recht selten zu sein; wenigstens 
kann Macewen nur zwei diesbeztigliche Falle aus der Literatur an- 
fuhren, und zwar je einen von Erskine und von Habermann. Ferner 
ist nach der Anamnese die Moglichkeit vorhanden, dass die bestehende 
Otitis media eine akute gewesen ist. Die friihere Ansicht, dass ein 
Hirnabszess stets nur an eine chronische Mittelohreiterung sich an- 
schliessen konne, hat man fallen lassen mttssen; immerhin aber ist der 
erstgenannte Modus der Aetiologie der bei weitem ungewohnlichere; 
so fand Gruber (cit. bei Oppenheim) ihn in nur 9 Proz. der Falle. 
1m ubrigen hot die Symptomatology unseres Falles nichts Besonderes. 
Erbrechen und Schuttelfroste finden sich haufig bei Hirnabszess. Auch 
das Fehlen konstanter fieberhafter Temperaturen und Verlangsamung 
des Pulses, die ttbrigens bei unserem Kranken nur sehr gering war. 
sind durchaus nicht ungewohnlich. Die Neuritis optica in ihren leich- 
teren Formen kommt nach v. Bergmann 3 ) mit grosser Regelmassig- 
keit bei Hirnabszessen vor; Macewen (1. c.) betont,. dass sie nament- 
lich bei grossen Abszessen auftritt So exquisite Stauungspapillen wie 
bei Hirntumor findet man bei Abszessen seltener wegen der kiirzeren 
Krankheitsdauer. Mertens 4 ) meint indes, dass diesen Veranderungen 

1) Oppenheim, Encephalitis und Hirnabszess. Wien 1897. 

2) Macewen-Rudloff, Die infektios eitrigen Erkrankuogen des Gehirns 
und Ruckenmarks. Wiesbaden 189S. 

3) v. Bergmann, Die chirurgische Behandlung der Hirnkrankheiten. 

4) Mertens, Die intrakraniellen Komplikationen von Mittelohreiterungen. 
Deutsche Zeitschr. f. Chirurgie. Bd. 59. 
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am Augenhintergrund keine grosse differentialdiagnostische Bedeutung 
beizulegen sei. Auf die Hemiparese und die Art der Sprachstorung, 
die ja bei einem Schlafelappenabszess durchaus nicht ungewohnlich 
sind, werde ich gleich zuruckkommen. 

Durch die in situ erfolgte Hartung des Abszesses war es nun 
moglich, einen sehr instruktiven Einblick in den Mechanismus des Zu- 
standekommens einzelner Symptome zu erbalten. Was uns bei Betrach- 
tung der diese Verhaltnisse wiedergebenden Abbildung (s. Fig. 1 S.469) 
zunachst ins Auge ftllt, ist die erhebliche Grossenzunahme der erkrankten 
Hemisphere, die durcb die Ausdehnung des Abszesses bedingt ist. Der 
Abszess halt sich ziemlich genau an das Marklager der 2. Temporal- 
windung. Seine Ausdehnung entspricht absolut nicht der Masse der 
zerstorten Himsubstanz, sondern ttbertriflft dieselbe um ein Erhebliches. 
Die wirklich zugrunde gegangene Hirnsubstanz wnrde, weun man sich 
ihren Querschnitt auf die entsprechende Stelle der gesunden Seite 
projiziert denkt, eine Stelle kaum so gross als ein Ffinfpfennigstiick 
einnehmen. Dieser Umstand, namlich dass die Grosse des Abszesses 
nur in gewissem Sinne parallel zu gehen braucht der Menge des ein- 
geschmolzenen Gewebes und dass demnach die Ausdehnung des Abs¬ 
zesses zum grossten Teil bedingt wird durch den Grad der Verdrangung 
des umgebenden Gewebes durch den in reichlicher Menge sich bilden- 
den Eiter, lasst es erklarlich erscheinen, warum in manchen Fallen 
ziemlich grosse Abszesse des Schlafelappens verlaufen konnen, ohne 
irgend welche Herdsymptome zu machen; so erwahnt z. B. Senator 1 ) 
einen derartigen Abszess, der die Grosse einer Walnuss erreicht hatte. 
In der Lokalisation des Abszesses finden wir auch eine Erklarung da- 
ffir, dass nur eine partielle sensorische Aphasie bestand. Die erste 
Schlafenwindung, in deren hinterem Drittel wir ja das sensorische 
Sprachzentrum zu suchen haben, war (eben) nicht zerstorfc, sondern 
nur durch die vom Abszess ausgehende Kompression in Mitleiden- 
schaft gezogen worden. 

Schliesslich durfte unser Befund geeignet sein, auch noch zur 
Losung einer anderen Frage, namlich der nach der Herkunft der 
motorischen Lahmungen bei Schlafelappenabszess einen Beitrag zu 
liefern. Uber diesen Punkt sind die Meinungen noch geteilt Hu- 
guenin (cit. bei Oppenheim) leitete diese Lahmungen von der Be- 
teiligung der zentralen Ganglien und der inneren Kapsel ab; v. Berg¬ 
man n glaubt es mit einer auf Kompression zuriickzufQhrenden Be- 


1 ) Senator, Charitd-Annalen. Jahrg. XIII. Ref. im Neurologischen Zentral- 
blatt 1888. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXV. Bd. 31 
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teiligung der motorischen Zentren zu tun zu haben. Macewen meint, 
dass die Lahmung sowohl in den motorischen Zentren, wie in der 
inneren Kapsel ihren Sitz haben konne, doch existiere bis jetzt in 
der Literatur ftir die letztere Moglichkeit noch kein einwandsfreier 
Beweis. Sahli, Korner und Hinsberg (cit bei Oppenheim) be- 
schuldigen ebenfalls die Capsula interna, und auch nach Oppenheims 
Meinung kommt diese fur die Mehrzahl der Falle mit Lahmungs- 
erscheinungen der gekreuzten Korperseite in Betracht Nach Macewen 
soil, wenn nacheinander Gesicht, Arm und Bein ergriffen werden, 
dieser Modus auf Beteiligung der motorischen Zentren schliessen lassen, 
wahrend eine umgekehrte Reihenfolge der Lahmungen, eventuell eine 
Sensibilitatsstorung den Sitz der Lasion in der inneren Kapsel wahr- 
scheinlich machten. y. Bergmann sttitzte sich bei seiner Ansicht von 
der Beteiligung der motorischen Zentren darauf, dass oft nur eine 
Lahmung des Gesichts und des Armes zur Beobachtung komme. 
Sahli (cit bei Oppenheim) hat dem gegenuber darauf aufmerksam 
gemacht, dass auch bei der gewohnlichen kapsularen Hemiplegie das 
Bein in der Regel weniger stark ergriffen sei. Auch Oppenheim 
glaubt, dass eine leichtere Parese des Beins leicht iibersehen werden 
konne. — In unserem Falle spricht schon das plotzliche, anfallsweise 
Auftreten der Lahmung der gekreuzten Extremitaten fiir eine Lasion 
der inneren Kapsel. Nach der Anamnese ist der rechte Arm sowohl 
wie das Bein deutlich gelahmt gewesen. Als Pat. in unsere Beobach¬ 
tung kam, war die Lahmung des Armes noch deutlich vorhanden, die 
des Beins aber nicht mehr mit Sicherheit festzustellen, da weder eine 
motorische Schwache desselben zu konstatieren war, noch die Sehnen- 
reflexe sich gegeniiber der anderen Seite gesteigert, zeigten. Auch die 
Priifung des Fusssohlenstrichreflexes fiihrte zu keinem einwandsfreien 
Ergebnis. — Auch in unserem Falle hatte demnach, ohne die Ana¬ 
mnese, die vorangegangene Parese des rechten Beins leicht Iibersehen 
werden konnen. — Spricht nun schon die Art der Lahmung an und 
fiir sich dafiir, dass dieselbe durch Vermittlung der inneren Kapsel zu- 
stande gekommen ist, so gentigt ein Bliek auf die Abbildung, um 
uns diese Beteiligung erklarlich erscheinen zu lassen, denn es liegt 
auf der Hand, dass der Abszess bei der Lage und Ausdehnung, die 
er hatte, einen hochgradigen Druck in der Richtung auf die innere 
Kapsel hin ausiiben musste, und man kann sich eigentlich nur wundern, 
dass die Lahmungserscheinungen von Seiten des Beins nicht deut- 
licher hervorgetreten sind. Eine etwaige Kompression der motorischen 
Zentren kann dagegen kaum in Betracht kommen. — Auch das Zu- 
standekommen einer Hemianopsie durch Kompression des retrolenti- 
kularen Teils der inneren Kapsel ware durcliaus erklarlich gewesen. 
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Leider war das eventuelle Bestehen einer solchen bei dem benommenen 
Zustande des Kranken nicht mehr festzustellen. 


Gehen wir nun auf die Ergebnisse der mikroskopischen Unter- 
suchung des naheren ein, so ist zunachst als wichtigste Tatsache zu 
konstatieren, dass der Abszess uberall von einer Membran begrenzt war, 
die aber in dem Grade ihrer Ausbildung ganz erhebliche Differenzen 
zeigte. Es kommen uns recht friihe neben verbaltnismassig spaten Stadien 
der Kapselbildung zu Gesicht Nirgends konnten wir wie Cassirer 1 ) 
den Befund erheben, dass der Abszess unmittelbar an unverandertes 
Gewebe grenzte. Ich habe indes von der Abbildung, die Cassirer 
von diesen Verhaltnissen giebt, nicht denselben Eindruck gewinnen 
konnen wie er selber; zum mindesten scheinen mir nach der betreffen- 
derZeichnung die Gefasse in dem „unveranderten u Gewebe um ein Er- 
hebliches vermehrt. Die Vorstellung nun, die wir uns an der Hand 
unserer Praparate uber den Vorgang der Kapselbildung bilden konnen, 
dttrfte sich folgendermaCen zusammenfassen lassen: Am Rande des Abs- 
zesses, von ihm selbst aber haufig durch eine schmale Zone stehenbleiben- 
den Gewebes der Grundsubstanz getrennt, treten Wucherungsvorgange im 
Gefassapparat auf: Die Gefasse vergrossern sich, wahrscheinlich bilden 
sich auch neue; aus ihren Wandungen, die eine auffallend starke Binde- 
gewebsentwicklung zeigen, entstehen Fibroblasten und Endothelien. 
Die Glia bildet Zellen mit grossem Zellleib. Die Elemente der Grund¬ 
substanz, in der sich dieser Prozess etabliert hat, scheinen mit Aus- 
nahme der Gliazellen sehr bald zu verschwinden. An ihre Stelle tritt 
ein lockeres Bindegewebe, in dessen Maschen reichliche Zellen der 
verschiedensten Art, besonders Fibroblasten, Endothelien, Gliazellen 
und Leukozyten liegen. In der ausseren Zone dieser Schicht ordnen 
sich nun die zuerst in regellosen Haufen liegenden Fibroblasten zu 
parallelen Streifen an, die immer dichter zusammenrtlcken und, je 
alter, je mehr das Aussehen fertigen Bindegewebes annehmen. Ist 
dieses Stadium erreicht, dann treten die Proliferationsvorgange an den 
Gefassen wieder mehr zuriick. 

An derBildung der Abszessmembran sind demnach ledig- 
lich Elemente beteiligt, die mit den Gefassen, resp. dem sie 
begleitenden Bindegewebe im Zusammenhang stehen. Die 
Glia kommt dabei iiberhaupt nicht in Betraeht. Die Abszess¬ 
membran ist lediglich als Granulationsgewebe aufzufassen, dessen Bau 


1 ) Cassirer, Uber metastastische Abszesse im Zentralnervensystem. Arch, 
f. Psychiatrie. Bd. 36. 
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sich gleich bleibt, mag es sich nun im Gehirn oder anderswo ent- 
wickeln. Nur in den frtihesten Stadien werden durch die Verschieden- 
heit der Matrix, in der sich das Granulationsgewebe bildet, nattirlich 
gewisse Differenzen zutage treten, doch spielt das Grundgewebe 
selbst, insofern es nicht aus Bindegewebe oder Gefassen besteht, nur 
eine passive Rolle. — 

Schon Ziegler 1 ) sagt bei Besprechung der Hirnabszesse, dass sie 
durch einen Saum, der aus Granulationsgewebe besteht und sich spater 
in faseriges Narbengewebe umwandelt, gegen die Umgebung abge- 
grenzt werden. An alten Abszessen bestehe daher die Abszessmembran 
aus einer inneren aus Zellen verschiedener Grosse und aus Gefassen 
zusammengesetzten Granulationsschicht und aus einer ausseren faserigen 
Schicht. Dass der Prozess bis zur Bildung wirklichen faserigen 
Narbengewebes in unserem Falle noch nicht gediehen war, geht aus 
der Beschreibung des mikroskopischen Befundes hervor. — A. West- 
phal 2 ) fand, dass die Kapsel wesentlich von Bindegewebe gebildet 
wird, welches von der Pia aus mit den Gefassen zu der Abszesshohle 
gelangt; er lasst es dahingestellt, ob in geringf&giger Weise auch 
Neurogliaelemente an dieser Bildung mit beteiligt seien. — Nach 
Tschischto witsch 3 ) wird das Narbengewebe ebenfalls von den Ele- 
menten der Pia aus gebildet — In neuester Zeit hat Friedmann 4 * ) 
sich eingehend mit den hier in Frage kommenden Verhaltnissen be- 
schaftigt; er kommt zu dem Schlusse, dass die zelligen Neuroglia¬ 
elemente unbeteiligt bleiben an der Bildung der faserigen Organisations- 
schichten. Auch die Wandung der Blutgefasse scheine hier keine ge- 
websbildenden Sprossen ausgesandt zu haben, es kame dagegen wohl 
die Pia mater hierftir in Betracht. — Dieser letzte Punkt durfte in- 
dessen wohl schwer zu entscheiden sein, da das Bindegewebe der 
Adventitia und das der begleitenden Pia kaum immer strikte ausein- 
anderzuhaiten ist. Diese letzte Frage ist auch nur von sekundarem Inter- 
esse; die Hauptsache bleibt, dass an der Bildung der Abszessmembran 
das Nervengewebe als solches keinen Anteil hat — Ganz in diesem 
Sinne hat sich ktirzlich nochNissl 6 ) ausgesprochen, indem er betont, 
dass derartige Reparations vorgange „ausschliesslich von den prolife- 


1) Ziegler, Lehrbuch der pathol. Anatomie. 

2) A. Westphal, Uber Gehirnabszesse. Archiv f. Psychiatrie. Bd. 33. 

3) Tschischtowitsch, Uber die Heilung aseptischer traumatischer Hirn- 
verletzungen. Zieglers Beitrage. Bd. 23. 

4) Friedmann, Encephalitis und Hirnabszess; im Handbuch der pathol. 

Anatomie des Nervensystems, herausgegeben von Flatau, Jakobsohn und Minor. 

o) N i s s 1, Kritische Bemerkungen zu S c h m a u s , Pathol. Anatomie etc. 
Zentralblatt f. Nervenheilkunde. 1902. 
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rationsfahigen angrenzenden Bestandteilen mesodermaler Herkunft in 
die Wege geleitet werden. w 

Bei Durchsicht der Literatur fiel mir eine Angabe Macewens 
auf, der die Bildung der Abszesskapsel folgendermaBen vor sich gehen 
lasst: „Wenn der Vorgang molekularen Zerfalls zum Stillstande kommt 
und die Hirnsubstanz zu einer formativen Tatigkeit genugende Lebens- 
fahigkeit besitzt, so tritt in dem peripheren Gebiete der Zerfallsmasse ... 
ein Netzwerk von Fibrinfaden auf; letzteres wird von Eleraenten ge- 
bildet, die dem lebenden Gewebe entstammen. Indem in die Maschen 
dieses Netzwerks Leukozyten einwandern, die sich dort anhaufen und 
weitere Umwandlungen erfahren, kommt die Abszessmembran zustande. 
Vereinzelte weisse Blutkorperchen bilden langgezogene Spindelzellen, 
welche die Membran in bundelformiger Anordnung durchsetzen etc.“ 
Eine Kritik dieser Anschauungen an der Hand unserer heutigen 
Kenntnisse von der Bildung der Abszessmembran erubrigt sich wohl. 
Der einzige Punkt, der mich zu einer Nachpriifung veranlasste, war 
die Angabe von dem Auftreten eines Netzwerkes von Fibrinfaden. Die 
daraufhin angestellten Farbungen mit der Weigertschen Methode 
zur Darstellung des Fibrins ergaben in der Tat die Anwesenheit von 
letzterem und zwar besonders langs der Grenze von Kapsel und nekro- 
biotischer Zone, aber nur in sehr geringen Mengen; von einem irgend- 
wie erheblichen Netzwerk konnte keine Rede sein. 

Der Versuch, aus dem Grade der Ausbildung der Kapsel mit an- 
nahernder Genauigkeit das Alter des Abszesses feststellen zu wollen, 
stosst auf erhebliche Schwierigkeiten. Fttr die Beurteilung dieses 
Punktes konnen natiirlich nur diejenigen Stellen in Betracht kommen, wo 
die Kapselbildung am weitesten fortgeschritten ist. Bei unserem Abszess, 
der den klinischen Erscheinungen noch ungefahr 3 Monate alt sein 
mochte, hatte sich ein derbfaseriges kernarmes Bindegewebe noch 
nirgends ausgebildet. Huguenin (zii nach Cassirer) sah dagegen 
am 83. Tage schon einen dicken resistenten Balg. (Im iibrigen siehe 
die diesbezttglichen Angaben bei Westphal 1. c. und Cassirer 1. c.) 

Des weiteren mochte ich auf einige Einzelheiten des mikrosko- 
pischen Befundes naber eingehen. Da ist zunachst die „nekrobiotische“ 
Zone. Dieselbe hat in der Literatur bis jetzt wenig Beachtung ge- 
funden. Eine Hindeutung darauf finden wir bei Rindfleisch (zit. 
bei "Westphal), nach dem die innere Oberflache der Kapsel von einer 
Schicht fettig degenerierter Zellen bedeckt isi — In einem der von 
Westphal mitgeteilten Falle war der Abszess nach innen begrenzt 
von einer Schicht kernarmen sich nach van Gieson gelblich oder 
gelblichrot farbenden Gliagewebes, das sich scharf von der nach 
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aussen folgenden blaulichroten bindegewebigen Zone abhob. Auch 
Cassirer spricht von einer nekrotisehen Zone, in der die Erscheinungen 
des akuten Markscheidenzerfalls uberwogeti. Nach unseren Befunden 
war die nekrobiotische Zone nicht an alien Stellen von derselben 
Dignitat. Gemeinsam war ihr tiberall das mehr minder zahlreiche 
Vorkommen von Zellen mit Fettreaktion, sei es nun, dass die Zellen 
selbst fettig degeneriert waren, sei es, dass sie das aus dem Zerfall 
von Gewebsbestandteilen herriihrende Fett in sich aufgenommen hatten. 
Im iibrigen indes liess die nekrobiotische Zone in ihrem Bau zweierlei 
Typen unterscheiden: Einmal zeigte sie sich zusammengesetzt aus 
einzelnen zelligen Elementen, die in ihrer Grosse und Anordnung den 
bei der Kapselbildung beteiligten entsprachen, ohne ein erkennbares 
Grundgewebe (s. Fig. 3). Der Befund an diesen Stellen sprach alles in 
allem durchaus dafur, dass die nekrobiotische Zone hier aus zugrunde 
gehenden Elementen der Abszessmembran bestand. Das Vorkommen 
einzelner gut erhaltener Fibroblasten ist hier entweder so zu erklaren, 
dass dieselben widerstandsfahiger waren als die iibrigen Elemente, 
oder sie konnen auch nacbtraglich in diese Zone eingewandert sein. — 
An anderen Stellen zeigte diese Zone dann den Bau des Grundgewebes 
und liess Glia und Markfasern, wenn auch in verandertem Zustande 
so doch mit Sicherheit feststellen. Hier liegen demnach dieselben 
Verhaltnisse vor wie in dem Falle von Westphal. Eine Erklarung 
fur dies dock immerhin auffallende Erhaltenbleiben von Grundgewebe 
nach innen von der Abszessmembran habe ich nirgends finden 
konnen. Ich bin deshalb zu folgender Uberlegung gekommen: Die 
erste akute Einschmelzung eines Teiles des Gewebes ist erfolgt, der 
Abszess hat sich etabliert. Auf seine Umgebuug wirken die in ihm 
entstehenden, resp. vorhandenen Toxine. Diese Wirkung wird natur- 
gemass am starksten sein in der dem Abszess unmittelbar angrenzen- 
den Zone. Hier wird das Gewebe, auch die Gefasse, gewissermaCen 
gelahmt und verfallt der fettigen Degeneration; etwas weiter entfemt 
wirken die Toxine nicht mehr lahmend, sondern reizend, auf welchen 
Reiz das Gewebe mit der Bildung einer Granulationsmembran in der 
oben geschilderten Weise reagiert. In dieser Zone kommt es sehr 
schnell zur Resorption des Grundgewebes vermoge der starken Vas- 
kularisation und der grossen Anzahl aktiver Zellen, wahrend sich die 
nekrobiotische Zone verhaltnismassig lange erhalten kann, bis auch 
sie eingeschmolzen wird. 

Im Anschluss hieran mochte ich noch einen Punkt zur Sprache 
bringen, namlieh den: in welcher Weisse vergrossert sich der einge> 
kapselte Abszess? Schon v. Bergmann (1. c.) betont, dass es ganz 
falsch sei, anzunehmen, dass mit der Bildung des einkapselnden 
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Balges die Eiterung zur Ruhe gekommen sei. Es konne keinem 
Zweifel unterliegen, dass auch der eingekapselte Himabszess sich 
regelmassig und stetig auf Kosten der ihm angrenzenden weissen und 
grauen Substanz vergrossere. . Die anatomische Untersuchung zeige 
oft genug, dass die Kontinuitat der Membran uuterbrochen sei, oder 
ihre aussere Umgebung sich im Zustande der weissen, die Eiterung 
vorbereitenden Hirnerweichung befinde. Mace wen (L c.) dagegen 
meint, dass die Vergrosserung des Abszesses von innen her erfolge. 
Wenn die Abszesskapsel durch iippige Granulationen ersetzt werde, 
konne von neuem eine Eiterbildung erfolgen. Der Abszess nehme 
dann an Ausdehnung zu und ube von innen her einen Druck auf die 
Kapsel aus, die infolge dessen an manchen Stellen dtinner werde und 
schliesslich berste. Beide Autoren differieren also hauptsachlich in 
dem Punkte, dass v. Bergmann die Vergrosserung auch des einge- 
kapselten Abszesses durch Einschmelzung von Hirnsubstanz erfolgen 
lasst, wahrend Mace wen sie auf eine fortwahrende Sekretion von 
Eiterzellen aus den Gefassen der Membran zurtickflihrt. Nach unserem 
Befunde mussen wir uns im allgemeinen wohl der letzteren Ansicht 
anschliessen. Wie ich schon oben ausgeftihrt habe, entsprach die Grosse 
des Abszesses keineswegs der Menge der zugruDde gegangenen Hirn¬ 
substanz, sondern ubertraf dieselbe um ein Erhebliches. In alien 
Praparaten sahen wir ferner die chemotaktisch angelockten Leukozyten 
um so zahlreicher werden, je naher dem Abszesse. Aber neben diesem 
Modus der Vergrosserung des Abszesses liess sich auch noch ein 
anderer konstatieren: wir haben namlich eben festgestellt, dass auch 
Teile der Kapsel wieder fettig degenerierten; dass dadurch ebenfalls 
eine Vergrosserung des Abszesses bewirkt werden kanu, liegt auf der 
Hand. Wenn Mace wen von einem „Bersten“ der Kapsel spricht, so 
kann davon nach unseren Befunden nicht die Rede sein, denn unter 
,,Bersten“ muss man doch wohl ein plotzliches Zerreissen der Kapsel 
verstehen. — Ich mochte meine Ansicht dahiu zu9ammenfassen, dass 
sich ein akuter Abszess bildet und vergrossert durch Ein¬ 
schmelzung des Gewebes, ein chronischer, i. e. ein abge- 
kapselter dagegen im wesentlichen durch Eitersekretion 
von der Membran aus, in 2. Linie durch Einschmelzung der 
— eventuell in der Peripherie sich immer wieder neubil- 
denden Kapsel, und nur unter Umstanden, die ein sehr schnelles 
Fortschreiten des Abszesses bedingen, wird es zur unmittelbaren Ein¬ 
schmelzung von Hirnsubstanz kommen. — 

Von den Vorgangen in der Reizungszone verdienen besonders 
unsere Beachtung jene homogenen Partien mit sparlichen Kernen, 
die, wie wir oben ausfiihrten, durchaus den Eindruck machten, als ob 
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sie durch das Zusammenfliessen proliferierender Gliaelemente -entstanden 
seien. Um etwas ahnliches wird es sich bandeln, wenn Nissl (1. c.) 
yon den „gewaltigen Massen des sich nach Art; der Myxomyzeten 
ausbreitenden Protoplasmas nicht nervoser Zellen des Ektoderms“ spricht, 
die er auch weiterhin als „Protoplasmarasen“ oder als Neurogliarasen 
bezeichnet. Die Abbildung, die Friedmann zur Illustration dieser 
Verhaltnisse bringt, stellt aber etwas anderes vor wie in unserem Falle, 
insofem Proliferations- und Schwellungserscheinungen an den Kernen in 
unseren Beobacbtungen nicbt hervortraten. Dagegen nahert sich eine 
Abbildung (Fig. 5) in der Arbeit von Westphal sebr den von uns 
geschilderten Verhaltnissen, nur dass die Grenzen der in Frage stehen- 
den Herde bei uns viel unregelmassigere waren. Diese Stellen werden 
von dem Autor als herdartige Verdichtungen des Gewebes beschrieben, 
die sich mit Saurefuchsin intensiv rot, nach Weigert glanzend braun 
farbten und sparliche Kerne zeigten. Weiterhin werden diese Stellen 
als „degenerierte“ bezeichnet. Westphal 1 ) beschreibt femer an einer 
anderen Stelle eigenartige ausgedehnte Veranderungen der Glia, die 
er auf Grund des histologiscben Befundes (charakteristische Liicken- 
felder, geschwellte Markfasern etc.) auf eine Odemwirkung zuruckfuhrt, 
und beruft sich hierbei auf ahnliche Befunde von Schlesinger 2 ). 
Nach unseren Befunden ist indes anzunehmen, dass eine solche Ver- 
anderung der Glia auch durch andere Momente bedingt werden kann, 
da ein irgendwie nennenswertes Odem in der Umgebung der homo- 
genisierten Partien in unserem Falle nicht zu konstatieren war. Dort, 
wo wir in der Marksubstanz derartige Herde antrafen, zeigten sie 
streifenfBrmige Gestalt und legten durch ihr gauzes Aussehen die 
Annahme eines „Syncytiums tt wo moglich noch naher wie in der Rinde. 

Dann verdient hier noch erwahnt zu werden das zahlreiche Vor- 
kommen von Plasmazellen in den Infiltraten der Gefassscheiden sowie 
in der Granulationsmembran. Das ist an und fur sich nicht auffallend, da 
nach neueren Autoren (Pappenheim 3 ), Schlesinger 4 )) die Plasma¬ 
zellen als die Entzundungszellen xar angesprochen worden sind. 

mit deren Produktion das Gewebe auf einen entzttndlichen Reiz reagiere. 


1) A. Westphal, Uber die Bedeutuug von Traumen und Blutungen in 
der Pathogenese der Syringomyelie. Archiv f. Psychiatrie. Bd. 36. 

2) Schlesinger, Die Syringomyelie. Leipzig und Wien 1902. 

3) Pappenheim, Wie verhalten sich die Unnaschen Plasmazellen zu 
Lymphozyten? Virchows Archiv. Bd. 163 und 164, ferner dasselbe: 

Weitere kritische Ausfiihrungen zum gegenwartigen Stand der Plasma- 
zellenfrage. Virchows Archiv. Bd. 169. 

4) Schlesinger, Uber Plasmazellen und Lymphozyten. Virchows Archiv 
Bd. 169. 
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Auf ihr regelmassiges Vorkommen in Granulationen hat schon fruher 
Justihingewiesen. Auf die Bedeutung der Plasmazellen ftir patholo- 
gische Prozesse im Zentralnervensystem hat in letzter Zeit besonders 
Nissl aufmerksam gemacht. Auf die sehr diffizile Frage, ob die Plasma¬ 
zellen als Lymphzellen Oder als Zellen histiogener Abkunft aufzufassen 
seien. hier einzugehen, wtlrde Uber den Rahmen dieser Arbeit hinaus- 
fiihren. (S. hierilber besonders Pappenheim 1. c.) — 

Es ist vielleicht aufgefallen, dass bisher noch nie von den sog. 
epitheloiden Zellen, die in der sonstigen Literatur fiber Hirnabszesse 
eine grosse Rolle spielen, die Rede gewesen ist. Der Begriff der 
„epitheloiden“ Zellen ist vor allern durch die verschiedenen Arbeiten 
Friedmanns 1 2 ) inauguriert worden. In seiner letzten Zusammen- 
stellung (Encephalitis und Hirnabszess 1. c.) schildert er jene Elemente 
als Gebilde von mannigfach wechselnder Form. Die Zelle ist entweder 
recht gross, blasig oder homogen, mit oft mehreren schonen chromatin- 
reichen Kernen, von Gestalt schon rundlich, oval oder etwas polygonal; 
oder aber, wenn die Zelle gerade in Proliferation getroffen wird, zeigt 
sich der Kern besonders gross, amoboid und unregelmassig, ist oft 
mehrfach und besitzt eine schone Netzstruktur; das Zellprotoplasma 
ist dann sparlich und recht unregelmassig gestaltet. Das Wesen dieser 
Zellen ist nach Friedmann ihr aktiver Charakter und ihr Ursprung 
aus der Proliferation der fixen Gewebszellen, namlich der Neuroglia 
und der Gefasswandzellen. In der Deutung ihrer Befunde haben sich 
u. a. aueh Cassirer und Westphal an die Friedmannsche Be- 
schreibung gehalten; letzterer spricht auch die Ansicht aus, dass 
ein Teil der epitheloiden Zellen aus Neurogliazellen hervorgehen konne. 

Wie erinnerlich sein wird, habe ich sowohl in der Reizungszone 
wie in der Granulationsschicht Zellen mit relativ grossem homogenen 
Zellleib und fein granuliertem Kern erwahnt, die ich als geschwellte 
Gliazellen anzusprechen mich fdr berechtigt hielt. Westphal und 
Cassirer haben dieselben Zellen beschrieben und sprechen sie als 
epitheloide Zellen im Sinne Friedmanns an. Ebenso wie bei 
Cassirer ttberwogen in meinen Praparaten bei weitem die 
einkernigen Zellen, die mehrkernigen waren nur ganz vereinzelt. 
Wenn letztere Art in Friedmanns Befunden vorwog, so liegt das 
wohl daran, dass er den Krankheitsprozess in noch frtiheren Stadien 


1) Justi, Uber die Unnaschen Plasmazellen in normalen und tuberk. 
Granulationen. Virchows Archiv. Bd. 150. 

2) Friedmann, Studien zur pathol. Anatomie der akuten Encephalitis. 
Archiv f. Psychiatric. Bd. XXI; ferner: Zur Lehre, insbes. zur pathol. Anatomie 
der nicht-eitrigen Encephalitis. Dtsch. Zeitscbrift f. Nervenheilkunde. Bd. XIV. 
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zu Gesicht bekam. Nacli der Beschreibung, die er von diesen Zellen 
gibt, bin ich zu der Uberzeugung gekommen, dass er manche Elemente 
als epitheloid bezeichnet, die ich als Fibroblasten resp. Endothelien 
anzusprecben geneigt bin; das sind besonders jene Formen mit grossem 
unregelmassig gestalteten Kern mit schoner Netzstruktur und spar- 
lichem Zellprotoplasma. Vorhanden also waren „epitheloide“ Ele¬ 
mente in unserem Falle ebenfalls. Wenn ich diese Bezeichnung zu 
vermeiden gesucht habe, so geschah das aus folgenden Griinden: 
Man verstand schon fruher in der pathologischen Anatomie unter 
epitheloiden Zellen die aus einer Wucherung der fixen Gewebszellen 
hervorgegangenen Bildungszellen des Granulationsgewebes und ge- 
brauchte den Namen synonym mit Fibroblasten 1 ). Schmaus 2 ) iden- 
tifiziert epitheloide Zellen mit den Granulationszellen und „Kornchen- 
zellen u ; er meint, ihre Herkunft sei noch nieht ganz sichergestellt, 
zum grossen Teile entstanden sie jedenfalls durch Wucherung von 
Bindegewebszellen und Endothelien der Umgebung. Von Ziegler 
und Schmaus unterscheiden sich also Friedmann, Westphal und 
Cassirer dadurch, dass sie epitheloide Elemente auch, vielleicht sogar 
hauptsachlich aus Neurogliazellen hervorgehen lassen. Damit entsteht 
eine gewisse Erschwerung des gegenseitigen Verstandnisses, und ich 
mochte mich deshalb der Meinung Nissls 3 ) anschliessen, dass man 
die Benennung „epitheloide Zellen" als uberflussig am besten ganz 
fallen lasse. Es durfte wohl zweckmassiger sein, wenn man die ver- 
schiedenen zelligen Elemente, fur die diese Bezeichnung passen konnte, 
gleich von vornherein als das bezeichnet, was sie aller Wahrscheinlich- 
keit nach sind, also als geschwellte Gliazellen, Fibroblasten, Endothelien. 
Nattirlich muss ich zugeben, dass es nicht in jedein Fall moglich sein 
wird, den Zellcharakter mit Sicherheit festzustellen, aber mit zu- 
nehmender Erfahrung wird die Anzahl solcher Zellen immer geringer 
werden. Die besten Dienste hierbei leistet, darin mochte ich Nissl 
ebenfalls beistimmen, seine Zellfarbungsmethode. 

Ahnlich wie mit den epitheloiden Zellen geht es mit den sog. 
Kornchenzellen. Wenn man unter diesem Begriff alle Zellen zu- 
sammenfassen will, die imstande sind, Bestandteile des in Einschmelzung 
begrifiFenen Gewebes in Kornchenform in sich aufzunehmen, dann wird 
man in der Lage sein, so ziemlich alle in der Granulationsschicht vor- 
kommenden Zellen gelegentlich als Kornchenzellen fungieren zu sehen. 

1) Vgl. Ziegler, Lehrbuch der pathol. Anatomie. 

2) Schmaus-Sacki, Vorlesungen fiber pathol. Anatomie des Rficken- 
marks. 

3) N i 8 s 1 1. c. 
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Diese Ansicht haben auch schon verschiedene Autoren ausgesprochen. *) 
In ganz besonderem Mafie muss man diese Fahigkeit aber zwei Zell- 
sorten zusprechen, namlich den mehrkernigen Leukozyten und jenen 
einkernigen Elementen mit grossem oft eine wabenartige Struktur auf- 
weisendenZellleib. DieseZellen sind ihrerzeit von Boedeker und Julius- 
burger undnach ihnen von verschiedenen anderen Autoren auch wegen 
der eigenartigen Anordnung des Zellprotoplasmas als „Gitterzellen“ 
bezeichnet worden, und ktirzlich hat Nissl diese Gitterzellen als die 
Kornchenzellen xar ££oxfjv angesprochen. Ob der Name „Gitterzelle“ 
gut gewahlt ist, mag dahin gestellt bleiben; an und fur sich ist er 
jedenfalls ausserordentlich bezeichnend, doch muss stets dabei daran ge- 
dacht werden, dass der Zustand der Zelle, den jener Name bezeichnet, 
als eine Art Kunstprodukt anzusehen ist, entstanden durch Extraktion 
des in den Zellen enthaltenen Fettes. 

Lber die Herkunft der Kornchenzellen ist eine Einigung noch 
nicht erzielt worden. Bald werden sie als Abkommlinge von Neuroglia- 
zellen, bald von Gefasswandzellen angesehen. Auch iiber ihr Ver- 
haltnis zu den „epitheloiden“ Elementen ist man noch nicht ganz im 
Klaren. Wahrend Friedmann beide noch auseinander zu halten ver- 
sucht, lasstSchmaus die Kornchenzellen aus den epitheloiden Elementen 
hervorgehen, mit welchem Namen, wie schon oben erwahnt, erdieGranu- 
lationszellen bezeichnet. Auch Nissl identifiziert epitheloide und Korn¬ 
chenzellen und lasst sie, ebenso wie Schmaus, aus Endothelien oder 
Fibroblasten hervorgehen. — Die Frage nach der Herkunft dieser 
Zellen diirfte schwer zu entscheiden sein. Nach meinen Praparaten 
babe ich den Eindruck, dass die meisten dieser Zellen als aus Gliazellen 
hervorgegangene Elemente anzusprechen sind; entscheidend war fur 
mich hierbei das Aussehen des Kerns, der nach Grosse und Struktur 
viel mehr dem Kern einer Gliazelle als dem eines Fibroblasten oder 
endothelialen Elements ahnlich sah. — 

Noch einen Punkt mbchte ich hier kurz beriihren. Bei samtlichen 
Farbemethoden liess sich in zahlreichen Leukozyten ein aus schwarzen 
oder dunkelbraunen Kiigelchen bestekender lnhalt nachweisen. Dies 
musste auffallen, da die eigentlichen Kornchenzellen ausnahraslos ohne 
lnhalt erschienen, der, da er aus Fett bestand, durch die Behandlungs- 
weise der Schnitte extrahiert war; nur wenige solcher Zellen enthielten 
auf Weigertpraparaten Markscheidenbestandteile in Gestalt eines 
feinkornigen schwarzen Staubes. Bei der spezifischen Fettffirbung 
farbten sich jene K(ig*elchen in den Leukozyten haufig weniger intensiv 
als der lnhalt der Kornchenzellen. Es liegt deshalb die Annahme 


1) Die einschlagige Literatur s. bei A. Westphal, 1. c. 
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nahe, dass jene Ktigelchen in den Leukozyten aus einer Substanz be- 
stehen, die dem Fette zwar nahe steht, aber sich doch noch chemisch 
etwas anders verhalt, sich namentlich nicht so leicht durch Ather oder 
Alkohol extrahieren lasst; wahrscheinlich wird es sich wohl um ein 
Zwischenprodukt beim Zerfall des Myelins handeln. 

Bei dieser Gelegenheit mochte ich betonen, dass es, um die Menge 
der vorhandenen „Kornchenzellen 4t richtig schatzen zu konnen, durch- 
aus nicht genfigt, nur Weigertpraparate anzufertigen, sondern man 
muss auch stets eine spezifische Fettfarbungsmethode in Anwendung 
bringen; anderenfalls wird man leicht Tauschungen ausgesetzt sein. 

Meinem hochverehrten Chef, Herrn Prof.* Westphal, spreche ich 
fiir die freundliche tjberlassung des Falles und das der Arbeit ent- 
gegengebrachte Interesse meinen verbindlichsten Dank aus. 


Erkl&rung der Abbildnngen anf Tafel XVII. 

(Fig. 1 im Text S. 469.) 

Fig. 2. Homogenisation der Glia in der Reizungszone und geschwellte 
Gliazellen. Farbung nach van Gieson. Hartnack Ok. 3, Obj. 7. 

Fig. 3. Der Abszess (unten) stosst rechts unmittelbar an die Kapsel, links 
schiebt sich zwischen beide die nekrobiotische Zone, die sich hier augenschein- 
lich auf Kosten des Kapselgewebes gebildet hat. In der aossersten Schicht der 
Kapsel Blutungen. Die Kapsel ist hier alteren Datums imd ihre GefSssschiclit 
kaum noch angedeutet Farbung nach N i s s 1. Hartnack Ok. 2 , Obj. 3 a. 

Fig. 4. Gefass aus der Granulationsschicht mit wuchemden Fibroblasten 
und Endothelien. Farbung nach N i s s 1. Hartnack Ok. 3, homg. Immers. Vi 2 - 
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Kleinere Mitteilung. 


Nachtrag zu meinem Aufsatz 

,.Uber zwei durch zeitweiliges Fehlen der Patellarreflexe aus- 
gezeichnete Falle von Hysterie 44 . 

Yon 

Dr. Nonne, Hamburg-Eppendorf. 

Herr Professor Steiner-Cdln hatte wenige Tage nach dem Er- 
scheinen meiner Arbeit „Uber zwei durch zeitweiliges Fehlen der Patellar¬ 
reflexe ausgezeichnete Falle von Hysterie 44 die Freundlicbkeit, mich darauf 
hinzuweisen, dass er bereits in No. 30 der M&nchner medizinischen Wochen- 
schrift des Jahrganges 1902 einen Aufsatz publiziert habe unter dem 
Titel „Die spinalen Reflexe in der Hysterie 44 , die ebenfalls das Vorkommen 
des Fehlens des Patellar-Reflexes in der Hysterie dartun. Mir war der 
Artikel Steiners entgangen, weil ich bereits mit der Bearbeitung der 
Literatur meines Themas damals abgeschlossen hatte, und weil ich die 
.,Mtinchener medizinische Wochenschrift 44 nicht regelmassig lese. 

In Steiners Fall handelt es sich um einen 27jahrigen Wagenwkrter, der 
bei einer Zugentgleisung zunachst eine GehirnerschtUterung und eine Kontusion 
des Rtickens erlitt. Wahrend er zunachst nur subjektive funktionelle Kopf- 
und Rtlckenbeschwerden hatte und objektiv keine somatischen Symptome 
zeigte, fand sich 1 */ 2 Jahre spater eine totale Anasthesie beider Beine bei 
Erhaltensein der Sensibilitat nur an den Fusssohlen; es bestand ferner 
Anasthesie beider Arme und Hande neben Hyperasthesie der Vorderflache 
des Rumpfes. Ellenbogen- und Kniereflexe waren vdllig verschwunden und 
waren mit keinem der bekannten Hilfsmittel auslOsbar. Die Plantarreflexe 
waren lebhaft, die Kremasterreflexe erloschen. Bei einer 9 und 11 Monate 
spater wiederholten Untersuchung war die Anasthesie an den unteren Ex- 
tremitaten in Ausdehnung und Intensitat noch unverandert, die abrigen 
Grenzen der Sensibilitatsstflrung verschoben; auch jetzt fehlten noch die Pa¬ 
tellarreflexe. Eine motorische Lahmung bestand nicht, von Hypotonie wird 
nichts erwahnt. Uber weitere hysterische Stigmata findet sich keine Be- 
merkung. 

Steiner ist der Meinung, dass das Fehlen der Patellarreflexe in seinem 
Falle mit der hysterischen Anasthesie zusammenhange: der periphere Teil 
des Reflexbogens in der Haut sei ausgeschaltet gewesen; da, wo er nicht 
ausgeschaltet gewesen sei — Fusssohlen —, wurde der Plantar re flex 
normal resp. lebhaft ttbermittelt. 
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Steiners Fall unterscheidet sich von meinen 2 Fallen durch das 
Fehlen von motorischen hysterischen Lahmungen, er gleicht meinem 
zweiten Falle in der Hartnackigkeit desFehlens derPatellarreflexe (allerdiugs 
waren sie auch in meinem zweiten Falle hie und da auszulOsen) und ferner 
darin, dass sich die An&sthesie wahrend der ganzen Dauer der Beobachtung 
auf die unteren Extremitaten, exclus. Fusssohlen, bis zam Beckengttrtel 
hinauf erstreckte. 

Die Erklarung, die Steiner far den Ausfall des Kniesehnenreflexes 
far seinen Fall gibt, konnte ich far meinen ersten Fall nicht ins Feld 
fahren, da hier das Fehlen des Patellarreflexes die Anasthesie des 
in Frage kommenden Gebietes aberdauerte; in meinem Fall wares 
nicht die Stdrung der Sensibilitat, die zuerst gehoben wurde, sondem die 
hochgradige Hypotonie, die erst wich, ehe der Knierefiex wieder iu die 
Erscheinung trat. Umgekehrt war in meinem zweiten Falle der Patellarreflex 
— wie bereits erwahnt — ab und an auszulbsen, ohne dass die Intensitat 
oder die Begrenzung der Sensibilitatsstdrung der unteren Extremitaten 
gewichen war. 

Ich war wahrend der Beobachtung meiner Falle ebenfalls der Frage n&her 
getreten, ob die Aufhebung der Sensibilitat atiologisch far den Ausfall der 
Patellarrcdexe verantwortlich zu machen sei. In einem wahrend dieser Zeit 
auf meiner Abteilung in Behandlung stehenden Fall von grande hysterie 
gelang es leicht, durch Suggestion komplete Anasthesie in beliebigen Gebieten 
zu erzeugen; wahrend nun bei suggestiv erzeugter Anasthesie und Analgesic 
der unteren Extremitaten der Plantarreflex prompt zum Wegfall kam, war 
dies beim Patellarreflex keineswegs der Fall, sondern derselbe blieb in 
unverminderter Starke bestehen. Da im Fall Steiners des Vorhandenseins 
ode»* nicht Vorhandenseins von Hypotonie keine Erwahnung geschieht, so 
muss es far meine Beurteilung seines Falles offen bleiben, ob auch in 
jenem Falle das Westphalsche Zeichen als von der Aufhebung des 
Muskeltonus abhangig betrachtet werden kann. 

Eine Prioritat far unsere Beobachtungen konnen weder Steiner noch 
ich in Anspruch nehmen, da ich in meiner Zusammenstellung der Literatur 
nachgewiesen zu haben glaube, dass bereits eine Reihe franzOsischer Forscher 
(Huchard, See, Berbez, Petit) einschlagigc Falle beobachtet zu haben 
scheinen. Ahnlich ging es bei der Erkenntnis des Verhaltens der Pupillen 
bei der Hysterie. Ich glaube sagen zu darfen, dass erst die zusammen- 
fassende Arbeit von Beselin und mir aber Kontraktur- und L&hmungszu- 
stande der exterioren und interioren Augenmuskeln bei Hysterie die Frage aber 
das Verhalten der Pupillen bei Hysterie in Fluss gebracht hat, trotzdem wir 
nachweisen konnten, dass schou bereits mehrere Jahre vorher eine Reihe 
von franzdsischen und deutschen Forschern einschlagige Falle gesehen und 
mitgeteilt hatten, und obgleich Roder und Donath erst kurz vorher Falle 
publiziert hatten, die jedoch im wesentlichen ablehnend kritisiert worden 
waren. Nacli unserer Arbeit mehrten sich die Beobachtungen, und heute 
ist es fast allgemcin anerkannt, dass es im hysterischen Anfall und im inter- 
paroxysmalen Stadium der Hysterie zu Retlexanomalien der Pupillen 
kommen kann. 

Ich hoffe, dass die zeitlich nur wenig von einander getrennten und 
unabhangig von einander gemachten Beobachtungen von Steiner und von 
mir auch das hier in Frage stehende Thema zur Diskussion bringen werden. 
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IX. 

Besprechungen. 

1. 

R. Cassirer, Tabes und Psychose. Eine klinische Studie aus H. Oppen- 
heims Nervenpoliklinik. Berlin, Yerlag von S. Karger, 1903. 124 Seiten. 

Gegenstand dieser Arbeit ist die Diskussion der Frage, „inwieweit die 
Hinterstrangsverilnderungen bei der Paralyse als echt tabische anzusehen 
sind und in welchem Yerhaltnis Uberhaupt die echte unkomplizierte Tabes 
zur Paralyse mit HS-Ver&nderungen und weiterhin auch zu den anderen 
Formen der Paralyse steht“. Das konstanteste atiologische Moment bei 
Tabes und progressiver Paralyse ist zweifellos die Lues, wenn wir auch 
den naheren Modus ihrer Einwirkung nicht kennen. Die Gleichheit dieses 
ursilchlichenFaktors verbtlrgt jedoch nach Cassirer keineswegs dieldentitat 
beider Krankheitsbilder, zumal die Syphilis in letzter Linie nicht die Ursache, 
sondern nur eine der zur Entstehung notvvendigen Bedingungen ist. Aus 
dem, was wir bis jetzt liber die anatomischen Prozesse wissen, kflnnen wir 
ferner mit einiger Sicherheit weder auf Wesensgleichheit noch Wesens- 
verschiedenheit schliessen. Die Klinik lehrt allerdings, dass die Haufigkeit 
einer Kombination tabischer und paralytischer Symptome unmoglich auf ein 
zufalliges Zusammentreffen zuriickgeftlhrt werden kann; aber auch bei Be- 
trachtung der Symptomatology ist die Frage des Zusammenhanges und des 
Yerhaltnisses der beiden Affektionen nicht ohne weiteres zu I6sen. Die 
Entscheidung, wo die Diagnose der Tabes anf&ngt und was ira Bilde einer 
Tabes als sicher paralytische Erscheinung anzusehen ist, bereitet namlicli 
grosse Schwierigkeiten. In Fallen, in denen die paralytische Natur des 
Leidens ausser Frage steht, sind weder reflektorische Pupillenstarre noch 
Westphalsches Symptom beweiskr&ftige Zeicheu einer begleitenden Tabes. 
Die Erfahrung beweist, dass dort, wo nur die Patellarsehnenreflexe fehlen, 
eine systematische HS-Erkrankung nicht vorzuliegen braucht. Abgesehen 
davon, dass die Lehre von der Bedingtheit der Lichtstarre der Pupillen 
durch HS-Veranderungen im Halsmark eines exakten Beweises noch ent- 
behrt, kann die Pupillenstarre als isoliertes Residuum einer abgelaufenen 
Gehirnlues zurtlckbleiben oder vielleicht ein der Paralyse als solcher zu- 
kommendes Symptom sein. Bei dieser Auffassung verringert sich die Zahl 
der Tabesparalysen gauz erheblich; sie schmilzt noch mehr zusammen bei 
genauerer Analyse der im Verlauf der Tabes auftretenden psychotischen 
Symptome. Man vergisst haufig, dass wir im Bild der Tabes ausgepragto 
geistige Anomalien tretfen, welche sicherlich nicht paralytischer Natur sind. 
Die Tabes-Neurasthenie ist eine weit verbreitete Erscheinung; selbst das 
Hinzutreten von Demenz ist keineswegs ausreichend ftir die Diagnose einer 
komplizierenden Paralyse. Neben der sehr seltenen Kombination mit 
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chronischer Paranoia kann sich die Tabes ausserdem verbinden mit liyste- 
rischen Ztigen, mit einfachen affektiven Psychosen, mit sekund&ren geistigen 
Schwachezust&nden, mit schweren akuten allgemeinen Psychosen nicht 
paralytischer Natur, mit Katatonie, mit angeborener ethisch-intellektueller 
Minderwertigkeit, mit Dementia senilis, mit Vergiftungszustanden (Morphi- 
nismns, Alkoholismus) — kurz mit den verschiedensten Krankheitsbildern 
der Psychiatrie. Intimere Beziehungen zwischen der Tabes und gewissen 
bei ihr gelegentlich anzutreffenden psychischen Anomalien bestehen nach den 
Befunden von Cassirer vielleicht insofern, als in manchen Fallen Hallucina- 
tionen, die wohl auf der Basis sensorieller Cbererregbarkeit auftreten kftnnen 
(hallucinatorische Krisen!), mit dem tabischen Prozess in engerem Zu- 
sammenhang zu stehen scheinen. Namentlich die differentialdiagnostische 
Abgrenzung der Taboparalyse von den Kombinationen der Tabes mit echt 
syphilitischen Prozessen, die zu geistigen StOrungen gefQhrt haben, ist un- 
gemein schwierig (die Unterscheidung der Paralyse von der „postsypliili- 
tischen Demenz, von der syphilitischen Pseudoparalyse u. s. w.). Die Differen- 
zierung der Paralyse und speziell der Taboparalyse von nicht paralytischen 
psychischen StOrungen und vor allem von funktionellen nervOsen reparablen, 
hOchstens station&ren Symptomen im Gefolge der systematischen HS-Degene- 
ration ist — besonders wegen der Verschiedenheit der Prognose — von 
eminenter praktischer Bedeutung. 

Trotz der nahen Verwandtschaft von Tabes und Paralyse 
liegt auch vom klinischen Standpunkt aus nach Cassirer keine 
zwingende Notwendigkeit vor, beide Prozesse zu identifizieren. 
Die MObiussche Formel von der Paralyse des Rtlckenmarks und der Tabes 
des Gehirns ist nach ihm also nicht berechtigt Trotz der geschickten 
Begrtindung der Schlussfolgerungen wird die Kritik deijenigen, welche die 
Wesensgleichheit beider Erkrankungen verteidigen, auch in der Arbeit 
Cassirers Angriffspunkte linden; sicherlich aber mUssen uns seineanregenden 
Ausftlhrungen veranlassen, zuk&nftig an die Diagnose einer Taboparalyse 
strengere Anforderungen zu stellen. Eduard Milller-Breslau. 


2 . 

Rficke, Die transitorischen BewusstseinsstOrungen der Epilep- 
tiker. Halle a. S. 1903, Yerlag von C. Marhold. 177 Seiten. 

Das Rohmaterial des Yerfassers bilden 150, grossenteils aus der psychi- 
atrischen Klinik zu Tubingen stammende Falle von echter, idiopathischer 
Epilepsie. Er schildert zunachst die psychischen StOrungen vor, w&hrend 
und nach dem epileptischen Insult, sowie die Aquivalente und illustriert 
die einzelnen Irrseinsformen durcli Eigenbeobachtungen. Am Schlusse folgt 
eine zusammenfassende Betrachtung der BewusstseinsstOrungen, in der auch 
die differential-diagnostische Abgrenzung der epileptischen Psychosen von 
Delirium potatorum, Katatonie u. s. w. berticksichtigt ist. Die epileptischen 
Psychosen lediglich aus ihren psychischen Symptomen zu diagnostizieren^ 
ist bis jetzt unmOglich; zur Zeit kommen fhr ihre Erkennung nur zwei 
Momente in Betracht: 

1. Es muss konstatiert werden, dass die betreffende Geistesstorung 
klinisch den Charakter einer epileptischen tragt. 
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2. Es muss das Bestehen einer genuinen Epilepsie nachgewiesen werden. 
Das Literaturverzeichnis der fleissigen Arbeit enthalt 559 Nummern. 

Eduard Mailer-Breslau. 


3. 

Arbeiten aus dem neurologischen Institute (Institut far Ana- 
tomie und Physiologie des Zentralnervensystems) an der 
Wiener Universitat. Herausgegeben von Prof. Dr. Heinrich Ober- 
steiner. X. Heft Mit 3 Tafeln und 110 Abbildungen im Text. Leipzig 
und Wieu, Franz Deuticke. 1903. 

Der vorliegende 497 Seiteu starke Band ist ein neuer erfreulicher 
Beweis far den Fleiss und Eifer, mit welchen in dem Wiener neurologi¬ 
schen Institut unter der Leitung H. 0bersteiners an dem Ausbau der 
neurologischen Wissenschaft in alien ihren Teilen gearbeitet wird. Die 
14 Arbeiten betreflfen teils rein anatomische Themata (darunter die Arbeit 
Obersteiners ttber das Pigment der Nervenzellen, die Arbeit Hatscheks 
ttber den Pedunculus corporis mamillaris u. a.), teils vergleichend-ana- 
tomische Gegenstande (darunter namentlich die ausftthrliche Arbeit 
E. Zuckerkandls zur vergleichenden Anatomie des Hinterhauptlappens), 
teils beziehen sie sich auf Fragen der pathologischen Anatomie und der 
klinischen Pathologie. Yon den klinischen Arbeiten hebe ich den Aufsatz 
v. Frankl-Hochwarts: ,,Zur Kenntnis der Pseudosklerose (Westphal- 
Strttmpell) 44 hervor, in dem ein weiterer, schon zu Lebzeiten des betr. 
Kranken diagnostizierter Fall dieser in so vieler Hinsicht noch ratselhaften 
Krankheit mitgeteilt wird. Endlich verdient noch besondere Erwahnung 
die fleissige Arbeit von A. Fuchs: „Uber die Veranderungen der Dura 
mater cerebralis in Fallen von endokranieller Drucksteigerung, nebst einem 
Beitrag zur Histologie der Dura mater spinalis. 44 Strttmpell. 

4. 

Physiologische und klinische Untersuchungen ttber das Gehirn. 
Gesammelte Abhandlungen von Eduard Hitzig. Berlin, A. Hirsch- 
wald. 1904. 

„Unbesiegt von meinen Gegnern, besiegt von dem allgewaltigen Schick- 
sal, das mich der Sehkraft bereits fast vflllig beraubte, lege ich jetzt das 
Messer, die Feder und das Schwert aus der Hand, in der Absicht, sie nicht 
wieder aufzunehmen 44 . Mit diesen Worten begleitet E. Hitzig die Samm- 
lung seiner im Laufe von ttber 30 Jahren geschriebenen Aut'satze ttber das 
Gehirn. Der umfangreiche Band enthalt die von reichem Erfolg gekrttnte 
Lebensarbeit eines Forschers, der dem grOssten Problem, das die Physio¬ 
logie uns bietet, dem Problem von der Tatigkeit des Gehirns, sein ganzes 
Suchen und Sinnen gewidmet hat. Es 1st hier nicht der Ort, die Er- 
gebnisse dieser rastlosen und mfihevollen Arbeit noch einmal aufzuzahlen, 
noch weniger, in eine Kritik und Besprechung der zahlreichen polemischen 
Erdrterungen einzugehen. Wir wollen dem verdienten Altmeister der 
experimentellen Hirnphysiologie hier nur ein kurzes Wort des Dankes und 
der Anerkennung aussprechen. In der Geschichte der Entwicklung unserer 
Kenntnisse von dem Gehirn wird sein Name unvergessen bleiben. 

Strttmpell. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXV. Bd. 32 


Digitized by CjOOQte 



Literatur-flbersicht. 

B. Bradshaws, Bathing places and climatic health resorts. London 1903. 
M. Braunschweig, Das dritte Geschlecht. Gleichgeschlechtliche Liebe. 
Beitriige zum homosexuellen Problem. 2. Auflage. Halle a. 8. C. Marhold 
1903. 63 S. 

Dr. Deiters, Uber die Fortschritte des Irrenwesens. 2. Bericht. Halle a. 8. 
C. Marhold 1903. 34 S. 

O. Foerster, Die Mitbewegungeu bei Gesunden, Nerven- und Geistes- 
kranken. Mit 2 Abbildg. Jena, G. Fischer 1903. 53 S. 

A. Forcl, Hygiene der Nerven und desGeistes im gesunden und kranken 
Zustaude. Stuttgart, E. H. Moritz 1903. 2S2 S. 

A. Goldscheider, Diagnostik der Krankheiten des Nervensystems. Eine 
Anleitung zur Untersuchung Nervenkranker. 3. Auflage. Berlin, Fischers med. 
Buchhandlung 1903. 268 S. 

E. Hirt, Der Einfluss des Alkohols auf das Nerven- und Seelenleben. 
Wiesbaden, J. F. Bergraaun. 1904. 76 S. 

E. Hitzig, Physiologische und klinische Uutersuchungen fiber das Ge- 
hirn. Gesammelte Abhandlungen. Berlin, A. Hirschwald. 1904. 618 S. 

v. Holst, Erfahmngen aus einer vierzigjiihrigen neurologischen Praxis. 
Stuttgart, F. Enke. 1903. 67 S. 

H. Joris, Nouvelles recherches sur les rapports anatomiques des neurones. 
Bruxelles, Hayez. 1903. 126 p. 

A. Josefson, Studier ofver akromegali och hypofystumorcr. Stockholm, 
J. Marcus. 1903. 184 S. 

Koeppen, Sammlung von gerichtlichen Gutachten aus der psvchiatri- 
schen Klinik der kgl. Charity zu Berlin. Berlin, S. Karger. 1904. 546 S. 

v. Krafft-Ebing, Lehrbuch der Psychiatric. Auf klinischer Grundlage 
ffir Arzte und Studiereude. Siebente vermehrte und verbesserte Auflage. Stutt¬ 
gart, F. Enke. 1903. 644 S. 

E. K rap el in, Psychiatrie. Ein Lehrbuch f. Studierende und Arzte. Sie¬ 
bente vollstandig umgearbeitete Auflage. Bd. I. Allgemeine Psychiatrie. Leipzig, 
A. Barth. 1903. 478 S. 

Carl Lange (Kopenhagen), Sinnesgenusse und Kunstgenuss. Beitrage zu 
einer sensualistischen Kun9tlehre. Wiesbaden, J. F. Bergmann. 1903. 100 S. 

Lederer, Die Therapie an den osterreicbischen Universitats-Kliniken. 
Wien, A. Holder. 1904. 200 S. 

A. Liebmann, Stotternde Kinder. Berlin, Reuther & Reichard. 1903. 90S. 
L. Lowenfeld, Uber die geniale Geistestatigkeit mit besondererBerfick- 
sichtigung des Genies fur bildende Kunst. Wiesbaden, J. F. Bergmann. 1903. 
104 S. 

H. Lundborg, Die progressive Myoclonus-Epilepsie (Unverrichts Myo- 
klonie). Upsala, Almquist & Wiksell. 1903. 207 S. 

L. Mann, Elektrodiagnostik und Elektrotherapie. Wien, A.Holder. 1904. 
161 S. 


Digitized by CjOOQte 



Literatur-fibersicht. 


493 

P. J. Mobius, ftber den physiol ogischen Schwachsinn des Weibes. 
Funfte veranderte Aufl. Halle a. S. C. Marhold. 1903. 123 S. 

Derselbe, Goethe und die Geschlechter. Halle a. 8. C. Marhold. 30 S. 
Derselbe, Geschlecht und Kindesliebe. Mit 35 Schadelabbildungen. 
Halle a. S. C. Marhold. 72 S. 

Derselbe, Geschlecht und Unbescheidenheit. Halle a. S., C. Marhold. 30 S. 
Monkemoller, Geistesstorung und Verbrechen im Kindesalter. Berlin, 
Reuther & Reichard. 1903. 108 S. 

v. Muralt, Uber moralisches Irresein. Ein Vortrag. Munchen, E. Rein¬ 
hardt. 30 S. 

J. Naum an n, 1st lebhaftes religioses Empfinden ein Zeichen geistiger 
Krankheit oder Gesundheit? Ein Vortrag. Tubingen, J. C. B. Mohr. 1903. 248. 

H. Obersteiner, Arbeiten aus dem neurologischen Institut an der Wiener 
Universitat. HeftX. Mit 3 Tafeln und 110 Abb. Leipzig u. Wien, Fr. Deutickc. 
1903. 497 S. 

H. Oppenheim, Die ersteu Zeichen der Nervositat des Kindesalters. 
Vortrag. Berlin, S. Karger. 1904. 38 8. 

Z. Oppenheimer, Bewusstsein-Gefuhl. Eine psychol. Untersuchung. Wies¬ 
baden, J. F. Bergmann, 1903. 75 8. 

A. Richter, Die Balkenstrahlung des menschlichen Gehirns nach fron- 
talen 8chnitten der rechten Hemisphere einer sieben Jahre alten Schussver- 
letzung. Mit 23 Abb. Berlin, Fischers med. Buchh. 1903. 48 S. 

O. Rosenbach, Nervose Zustande und ihre psychische Behandlung. 
Zweite erweitertc Aufl. Berlin, Fischers med. Buchh. 1903. 214 8. 

Sclireber, Dcnkwiirdigkeiten eines Nervenkranken. Leipzig, O. Mutze. 
1903. 516 8. 

E. 8chultze, Wichtige Entscheidungen auf demGebiete der gerichtlichen 
Psychiatric. Zweite Folge. Halle a. S., C. Marhold. 1903. 64 8. 

Fr. Schumachers, Beitrage zur Physiologie des Nervensystems, spcziell 
der Sinnesorgane. Leipzig, T. Thomas. 25 8. 

H. 8tadelmann, Das Wesen der Psychose. Heft 1. Das psychische Ge- 
schehen. Wurzburg, Ballhom & Cramer. 1904. 42 S. 

Steding, Nervositat, Arbeit und Religion. Hannover 1903. 119 8. 

F. von Waldheim, Beitrage zur Physiologie und Pathologie der Haut. 
Leipzig u. Wien, F. Deuticke. 1904. 135 8. 

W. Weygandt, Der heutige Standder Lehre vom Kretinismus. Halle a. 8., 
C. Marhold. 1904. 74 8. 

Wildermuth, Cber die Aufgaben des Pflegepersonals bei Epileptischen. 
Halle a. 8., C. Marhold. 1904. 16 8. 

G. Wolf, Psychiatrie und Dichtkunst. Ein Vortrag. Wiesbaden, J. F. Berg¬ 
mann. 1903. 20 8. 

R.Zander, Vom Nervensystcm, seinem Bau u. seinerBedeutung fiirLeib 
und Seele. Leipzig, B. G. Teubner. 1903. 151 S. 

Th. Ziehen, Die Geisteskrankheiten des Kindesalters. Zweites Heft. 
Berlin, Reuther & Reichard. 1904. 94 S. 


32 * 


Digitized by ^ooQte 



. VOGEL IN LEIPZIG 


S HEILMITTEL 


* 


UGUST BIER 

>NN 

[LDUNGEN 


gebunden Mk. 11.25 


bespricht im allgemeinen Teil die 
biologische Beaeutung der Hype- 
ramie, sowie die Erzeugung aktiver 
tmd passiver Hyperamie in ein- 
gehender Weise, im phvsiologi- 
schen Abschnitte die Wirkungder 
Hyperamie, und zwar deren fcin- 
fluss auf den Schmerz, auf Bak- 
terien, auf Resorption und Emah- 
rung. Der spezielle Teil erdrtert 
die Behandlung verschiedener 
Krankheiten mit Hyperamie, vor 
aliem derIokalenTuberkulose,des 
Ausgangspunktes der Bier’schen 
Stuaien, der GelenkentzOndung, 
der Gelenkversteifungen, der 
Neuralgien etc. 

Von hervorragend prakti- 
schem Interesse sind die hier 
mitgetcilf en reichen therapeuti- 
schen Erfahrungen des Autors: 

Ausser bei Gelenktuberkulose 
erzielte Bier Heilungen Lei go- 
norrhoischen und anderweitig 
bedingten Gelenkentzdndungen 
und Versteifungen, auch bei 
akutem Gelenkrheumatismus, 
schweren Phlegmonen; auch 
zur Aufsaugung von lokalen 
Odemen, z. B. nach Knochen- 
brdchen, und zur Beseitigung 
neuralgischer Schmerzen und 
von Unterschenkelgeschwtiren und Ekzemen hat sich die Methode 
bewahrt. 


Druck von August Pries in Leipzig. 
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